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Lorsque je me snis installee, le representant des instances ordinales qne je devais 
rencontrer me dit a peu pres ceci : « Ma pauvre enfant, choisissez vos associes, vous 
avez une belle speciality ne vous commettez pas avec un echographiste... ». 

En quelques annees, quel retoumement de tendance dans notre pratique de tons 
les jours ; nous ne pouvons plus nous passer de I'echographie cardiaque, et je garde 
aupres de moi la litterature de mon ami le docteur Christophe Klimczak, que 
ce soit ses livres de base comme Echocardiographie clinique ou des ouvrages 
comme Echographie de stress ou Echographie transcesophagienne. 

Grace d son experience il sait nous rappeler les pieges, les astuces et nous arri- 
vons meme avec lid a penser que nous devenons des surdoues de I'echographie. II 
nous aide pour notre diagnostic, mais egalement a remplir le compte-rendu avec 
toutes les mesures qui devront se retrouver pour que nos comptes-rendus puissent 
etre valides. Le docteur Christophe Klimczak a anime maints ateliers d'echogra- 
phie cardiaque et on ressent dans ses livres sa pratique an lit du patient, son 
attachement a I'enseignement. Ouvrons au hasard un livre quelle que soit la page, 
on retrouve pleins de petits details qu'on avait si vite oublies. 

Ces livres, pour moi cardiologue liberal, me sont d'une precieuse aide et je le 
remercie egalement de ne pas oublier de les remettre a jour regulierement, c'est bien 
plus qu'un pense-bete, c'est d'ailleurs tres souvent le best-seller de nos reunions 
scientifiques. 

Encore bravo 


Docteur Dominique Guedj-Meynier 
Presidente sortante du College national des cardiologues frangais (CNCF) 
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Prefaces 


Prefacer cet ouvrage est une grande joie pour moi. A cela, deux raisons : cet 
ouvrage prouve la vitalite de l'exploration echocardiographique puisqu'en 
un peu plus de quinze annees, cinq editions auront vu le jour. Renouvelle- 
ment necessaire pour cette exploration irremplagable, mais surtout fonda- 
mentalement evolutive, au gre des technologies nouvelles, des techniques 
associees et des methodes devaluation dont elle permet le passage des la- 
boratories de recherche vers la pratique clinique quotidienne. Nouvelle edi- 
tion parce qu'egalement, le livre redige par Christophe Klimczak a prouve 
son utilite aupres des cardiologues debutants aussi bien que plus chevron- 
nes. Son audience croit dans l'Hexagone et au-dela de nos frontieres, ou 
les precedentes editions ont ete epuisees. Rejoignant en 1989 la collection 
inauguree quelques annees auparavant par son ami Gerard Drobinski, la 
premiere edition est vite epuisee et Revolution de la technique aidant, les 
editions se succedent. Le format du livre incite a l'avoir a portee de main 
pour s'y referer sans se perdre dans des explications superflues. 

Un immense travail de remise a jour a ete juge necessaire dans cette edi- 
tion de 2010. Qui mieux que Christophe Klimczak pouvait decrypter les 
possibility actuelles de l'echocardiographie clinique, lui qui a si bien de- 
vine, des les annees 1980, l'avenir du Doppler cardiaque, insidieusement 
introduit dans l'arsenal de l'echocardiographie standard de I'epoque, modi- 
fiant sensiblement nos conceptions physiopathologiques, la strategic adop- 
tee vis-a-vis des patients et le traitement qui en decoule ? Pourtant cette 
conquete n'avait pas ete immediate puisqu'en 1987, certains editorialistes 
posaient encore la question de son association ou non a l'echocardiogra- 
phie ! Christophe Klimczak et Gerard Drobinski, eux, ont des les premieres 
editions per^u la complementarity de l'echocardiographie et du Doppler. 
Cette association, par sa simplicity de realisation, a detrone des methodes 
plus couteuses, plus archaiques et plus douloureuses pour le patient. Elle 
a offert aux patients des perspectives d'exploration structurelles et hemo- 
dynamiques externes completes, plus sereines, non traumatiques. Cette 
technique scientifique maintenant validee impose les points cles de son 
diagnostic pour guider notre comprehension de la pathologie cardiaque. 
Elle n'est pas exclusive et se combine a d'autres techniques dont elle decu- 
ple l'interet, tout en s'enrichissant d'avancees technologiques, de la minia- 
turisation a la conquete du quadridimensionnel. Ses applications s'ouvrent 
a toute la pathologie cardiaque, s'adaptant a ses fluctuations au cours du 
temps, atteintes valvulaires, puis coronaires et myocardiques. 
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VIII 


Ce sont toutes ces nouveautes que Christophe Klimczak nous fait decou- 
vrir dans cette nouvelle edition. Quelle aubaine d'avoir accueilli ce mer- 
veilleux, passionne et passionnant chercheur polonais en 1982 ! II com- 
mence ses recherches a l'hopital Broussais dans le laboratoire de l'lnserm 
et d'emblee s'interesse a l'imagerie cardiaque en faisant une these sur le 
prolapsus mitral. Notre regrette collegue et ami, Gerard Drobinski, remar- 
que ses aptitudes et le presente a monsieur le Professeur Yves Grosgogeat. 
Rencontre fascinante entre ce scientifique, decouvreur de talents, et Chris- 
tophe, qui est aussitot integre au service de cardiologie du CHU Pitie-Sal- 
petriere. II rencontre la un groupe d'une grande competence scientifique et 
trouve, en plus, le soutien tres humain du professeur Grosgogeat, qui ne lui 
manquera jamais. 

A son desir d'explorer toutes les facettes de l'echo-Doppler cardiaque, 
Christophe joint un sens aigu du didactisme. Cette qualite est tres appreciee 
de ses collegues et eleves qui le poussent a ecrire pour presenter la methode 
de fafon attractive. En outre, les percees rendues possibles par YEchocardio- 
graphie transcesophagienne ne lui echappent pas et font l'objet d'un livre paru 
en 1993. Puis c'est le tour en 1997 de YEchocardiographie de stress, ouvrage 
qui sera preface par le professeur Yves Grosgogeat, attestant la valeur de 
son didactisme apprecie tant a l'etranger qu'en France par nos jeunes et 
moins jeunes collegues. Enfin, l'activite de Christophe Klimczak en service 
de geriatrie lui permet de mieux comprendre la pathologie des sujets ages. 
En 2000, YEchocardiographie du sujet age repond au besoin de rassembler son 
experience pour definir les normes de ces sujets ages, normes auxquelles il 
va falloir s'habituer. En 2006, le livre didactique et riche en iconographie 
100 Pieges en echocardiographie complete la collection des ouvrages du Dr 
Christophe Klimczak. 100 Challenges in Echocardiography est une traduction 
anglaise unique de ce livre a portee internationale, preface par le professeur 
Petros Nihoyannopoulos, past-president de la filiale d'echocardiographie 
de la Societe europeenne de cardiologie. Une nouvelle edition des 2009, 
120 Pieges en echocardiographie, temoigne du succes de cet ouvrage. 

Rejouissons-nous done que Christophe Klimczak se soit reattele a l'ad- 
mirable tache qui consiste a bien connaitre, pour bien « faire connaitre », 
e'est-a-dire au tri des informations, en acquerant la distance necessaire pour 
discerner Y element qui restera de l'evenement passager, voire du non-eve- 
nement. C'est une qualite precieuse a notre epoque ou le trop-plein d'infor- 
mations piege trop souvent notre innocence de lecteur ! Je suis sure que les 
lecteurs l'apprecieront. 

Docteur Colette Veyrat 

Chercheur honoraire au Centre national de la recherche scientifique 
Past-president International Cardiac Doppler Society 
International research and educational consultant, ICDS 
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IX 


Notre grand ami Christophe Klimczak a encore cornmis une nouvelle 
edition de son ouvrage consacre a l'echocardiographie. Avec perseverance, 
une certaine insouciance, le refus des modes auxquelles cedent beaucoup 
d'entre nous, il reitere son essai, une fois de plus reussi, de transformation 
d'une science de plus en plus complexe en un outil accessible a tous. 

L'echocardiographie a pris aujourd'hui l'apparence d'une technique aux 
facettes multiples, appelant pour chacune d'entre elles (Doppler tissulaire, 
tridimensionnel, contraste, strain...) un specialiste, dont la mission essen- 
tielle semble etre de preserver les mysteres de ses competences. C'est le me- 
rite de Christophe Klimczak de ne pas avoir cede aux modes ephemeres et, 
tout en evoquant l'apport potentiel de ces progres considerables, d'avoir su, 
une fois de plus, en souligner les limites eventuelles en pratique clinique 
cardiologique courante. 

Le format est destine au debutant avec un seul objectif : aller a l'essentiel 
au service du malade. C'est pour cette raison que, depuis des annees, ce fa- 
meux petit livre, connu bien au-dela de nos frontieres, est le pense-bete pre- 
fere des medecins qui font leurs premiers pas en echocardiographie. II est 
certain que nous n'avons pas fini d'apercevoir, au lit du malade, l'ouvrage 
feuillete febrilement par nos stagiaires, etudiants ou cardiologues des labo- 
ratoires d'echocardiographie. 

Professeur Albert Hagege 

Service de cardiologie C 
Hopital europeen Georges-Pompidou 
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Avant-propos 


Cher Lecteur, 

J'ai l'honneur de vous presenter ici ce complement numerique 
d'echographie Doppler cardiaque qui accompagne la 6 e edition de mon 
ouvrage Echocardiographie clinique. 

Le contenu de ce complement riche en images (361) et sequences video 
(184) est compose de deux parties : la premiere partie presente la metho- 
dologie de l'examen echocardiographique, la seconde partie discute l'aspect 
echocardiographique de differentes affections cardiaques a partir de cas 
cliniques (48). Un commentaire ecrit suit chaque cas clinique. 

Ce symbole invite le lecteur a se reporter aux images et aux sequences 
filmees illustrant la methodologie de l'examen. 

Ce symbole renvoie aux 48 cas cliniques presentes. Le(s) numero(s) 
du/des cas cliniques sont precises systematiquement. 

Facile d'acces depuis votre ordinateur, ce complement numerique a pour 
but d'enrichir l'iconographie de l'ouvrage de fagon pratique, innovante 
et interactive. II permettra d'elargir nos connaissances en echographie 
cardiaque - technique en evolution permanente - dans la pratique medi- 
cale quotidienne. Bonne lecture. 

Christophe Klimczak 
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Abreviations 


AO 

Aorte 

DTI 

Doppler tissulaire 

dP/dt 

Derivee de pression 

ECG 

Electrocardiogramme 

Ell 

Echocardiographie transthoracique 

ETO 

Echocardiographie transoesophagienne 

EE 

Fraction d'ejection 

FR 

Fraction de raccourcissement 

FRg 

Fraction de regurgitation 

HVG 

Hypertrophie ventriculaire gauche 

HTAP 

Hypertension arterielle pulmonaire 

IA 

Insuffisance aortique 

IM 

Insuffisance mitrale 

IP 

Insuffisance pulmonaire 

IPM (Tei) 

Index de performance myocardique 

IT 

Insuffisance tricuspidienne 

MAPSE 

Mitral Annular Plane Systolic Excursion 

MVG 

Masse ventriculaire gauche 

OG (LA) 

Oreillette gauche 

OD (RA) 

Oreillette droite 

PAP 

Pression arterielle pulmonaire 

PISA 

Proximal isovelocity surface area 

RA 

Retrecissement aortique 

RM 

Retrecissement mitral 

SIV (IVS) 

Septum interventriculaire 

SIA 

Septum interauriculaire 

TAP 

Tronc de l'artere pulmonaire 

TAPSE 

Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion 

TM 

Mode monodimensionnel 

2D 

Mode bidimensionnel 

VCI 

Veine cave inferieure 

VD (RV) 

Ventricule droit 

VG (LV) 

Ventricule gauche 

VTI (ITV) 

Vitesse-Temps-Integrale 
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Historique 


La cardiologie est l'une des disciplines medicales dont les progres sont les 
plus spectaculaires. 

L' exploration du coeur humain par les ultrasons remonte a 1952, c'est-a- 
dire a plus de 50 ans. Puis, au fil des annees, l'echocardiographie est deve- 
nue peu a peu la methode d'imagerie la plus utilisee en cardiologie. Cette 
ascension « fantastique » est le fruit des nombreuses experimentations et 
des recherches scientifiques et cliniques ainsi que de 1'exploitation de toutes 
les avancees technologiques de notre epoque. Elle est le resultat d'un long 
« cheminement des ultrasons », dont l'histoire riche et passionnante peut 
etre difflcilement resumee en quelques dates comme suit : 

• 1843 : decouverte au cours de travaux sur la lumiere des etoiles du pheno- 
mene de « glissement de frequence » (effet Doppler), applique ulterieure- 
ment aux ultrasons (Christian Doppler) (figure 1) ; 



Figure 1 

Christian Doppler (1803-1853). 

Astrophysicien ne a Salzbourg, professeur de I'lns- 
titut de technologie de Prague puis directeur de 
I'lnstitut de physique a Vienne. En 1843, il enonce 
le principe qui porte son nom : I'effet Doppler 
(cliche du a I'obligeance du Dr Colette Veyrat). 


• 1859 : construction d'un sifflet a ultrasons capable de produire des 
vibrations d'une longueur d'onde de 25 000 cycles par seconde (Galton) ; 

• 1870 : demonstration experimental et mathematique du phenomene 
Doppler dans le domaine sonore (Hippolyte Fizeau) ; 

• 1880 : recherches scientifiques sur le phenomene de piezoelectricite (Marie 
et Pierre Curie) ; 

• 1917 : utilisation du cristal de quartz pour generer les ondes ultrasoniques 
( Lange vin) ; 


XX 


• 1940-1945 : application des ultrasons pour la detection des sous-marins 
(methode de sonar) et des fissurations dans les pieces metalliques (Firestone) ; 

• 1950-1952 : premiere utilisation des ultrasons sur le corps humain 
(Keidel, Wild, Howry) ; 

• 1954 : premiere visualisation echographique des structures cardiaques en 
mouvement, mode A et M (Edler, Laund, Hertz) ; 

• 1956 : premier enregistrement du signal Doppler (en mode continu) provenant 
des valves et des parois cardiaques en mouvement (Satomura et Yoshida) ; 

• 1960 : premier rapport sur l'interet des ultrasons dans la detection des 
lesions valvulaires (Edler et Effert) ; 

• 1963 : premiere publication americaine sur le diagnostic ultrasonore des 
lesions de la valve mitrale (John Reid). Introduction de l'ultrasonographie 
cardiaque aux Etats-Unis ; 

• 1965-1969 : premiers enregistrements transcutanes des courbes de flux 
sanguin en Doppler a emission continue (Me Leod, Kalmanson, Veyrat, 
George, Pourcelot...) ; 

• 1969 : mise au point d'un appareillage utilisant la technique du Doppler 
a emission pulsee (Weiss, Peronneau) ; 

• 1970-1975 : developpement de l'echocardiographie bidimensionnelle 
« sector scan » (Bom, Griffith, Yoshikawa, Pedersen, Feigenbaum...) ; 

• 1973-1979 : couplage des enregistrements Doppler a l'image TM puis 2D 
(Johnson, Kalmanson, Veyrat, Diebold, Nimura, Matsuo, Kitabatake...) ; 

• 1975 : premieres images du cceur en mode TM par voie transoesophagienne 
(Frazin, Schluter, Hisanaga), en mode 2D monoplan (1980), biplan (1988) 
et multiplan (1992) ; 

• 1978 : application du Doppler continu a la quantification des stenoses 
valvulaires (Holen, Hatle et Angelsen) ; 

• 1980 : introduction de la technique Doppler a portes multiples (Griffith, 
Hoeks) ; 

• 1982-1985 : avenement de l'imagerie Doppler bidimensionnelle avec co- 
dage couleur « cartographie Doppler couleur » (Stevenson, Bornmer, Omoto, 
Kalmanson, Veyrat, Kitabatake...) ; 

• 1993 : premiere approche conceptuelle de l'echocardiographie tridimen- 
sionnelle suivie d'un developpement technologique explosif, la reconstruc- 
tion 3D en temps reel (Belohlavek, Pandien, Roelandt, Nanda, Davidsen. . .). 

L'ecole fran^aise de l'echocardiographie a ete fondee il y a plus de 25 ans 
par Tricot, Laurenceau, Malergue, Kalmanson, Veyrat, Lesbre, Roudaut, 
Diebold, Rey, Lusson, Farcot, Evans, Scheuble, Lutfalla, Touche, Gueret, 
Brun, Drobinski et d'autres personnes eminentes. Sans ces illustres pion- 
niers, passionnes par les ultrasons, l'echocardiographie Doppler n'aurait 
pas atteint son prodigieux developpement actuel. 



1 Principe de 

l'echocardiographie 


L'echocardiographie est une technique non invasive d'exploration mor- 
phologique et dynamique du cceur par les ultrasons. Elle est realisee a l'aide 
d'un appareil echographique specialement confu pour la cardiologie, dit 
echocardiographe, equipe d'une sonde ultrasonore (figure 1.1). 

Cette sonde possedant des proprietes piezoelectriques emet des ultrasons se- 
lon une frequence comprise entre 2 et 5 MHz chez l'adulte et entre 4 et 7 MHz 
chez l'enfant, et refoit leurs echos qu'elle traduit en impulsions electriques am- 
plifies secondairement et visualisees sur un ecran d'oscilloscope dit moniteur. 

Le traitement des echos reflechis peut se faire de deux fagons : 

• par la mesure du temps de retour des echos, permettant d'apprehender 
la distance separant la sonde de l'interface exploree. Chaque structure car- 
diaque rencontree par les ultrasons reflechit un echo caracteristique par sa 
position et sa mobilite. C'est le principe de l'imagerie ultrasonore ; 

• par l'etude des variations de frequences des echos reflechis par une in- 
terface mobile (flux sanguin), permettant de mesurer la vitesse de deplace- 
ment de celle-ci. C'est l'application du principe de l'effet Doppler. 

La selection des fonctions (imagerie, Doppler) et le reglage des parametres 
echographiques (voir annexe en fin d'ouvrage) sont realises par l'utilisateur 
prealablement forme, dit echocardiographiste. L'enregistrement des traces 
se fait soit sur papier grace a une imprimante, soit a l'aide d'un systeme in- 
formatique de stockage et d'impression des resultats. Les traces dynamiques 
peuvent etre enregistres sur une bande magnetique ou graves sur un CD ou 
un DVD et analyses ulterieurement. 

Les documents echographiques sont analyses avec un trace electrocardio- 
graphique simultane qui sert de repere de temps dans le cycle cardiaque. 

Un logiciel approprie integre a l'echographe permet d'effectuer certaines 
mesures et des calculs echographiques. Ces informations peuvent etre ega- 
lement transferees et stockees en memoire sur ordinateur. 

La visualisation correcte des structures cardiaques est parfois difficile voire 
impossible du fait de limites techniques dues en particulier a l'obesite du 
sujet examine, a une deformation thoracique ou a la distension aerique des 
poumons (emphyseme, asthme). 

La technique optionnelle d'imagerie dite d'harmonique permet d'amelio- 
rer la qualite des images echographiques chez ces patients particulierement 
difficiles que l'on qualifie d'hypoechogenes. 
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Echocardiographie clinique 



Figure 1.1 

Technique d'examen echocardiographique. 

a. Position du patient et de I'operateur. 

b. Architecture de I'echocardiographe (Imagic Maestro, Kontron Medical), comprenant : 
ecran LCD couleur pliant (1) ; interface homme-machine modulable : clavier alphanume- 
rique, touches et potentiometres de fonction (2) ; sondes ultrasonores avec leurs supports 
(3) ; boitier electronique avec I'ordinateur de controle et de biometrie (4) ; compartiment 
pour les connecteurs des sondes (5) ; roues directrices avec frein (6) ; haut-parleurs (7) ; 
graveur CD/DVD (8) ; prise USB (9) ; connecteurs (a I'arriere de I'echographe) : imprimante, 
magnetoscope, cable d'ECG, etc. (10). 




2 Techniques 

d'enregistrement 


L'enregistrement d'un echocardiogramme par la voie transthoracique (ETT) 
se fait chez un sujet installe en decubitus dorsal, thorax legerement sur- 
eleve ou en decubitus lateral gauche, la main gauche derriere la nuque (voir 
figure 1.1a). La sonde ultrasonore est appliquee sur le thorax du patient exa- 
mine et dirigee vers son coeur selon des regies bien definies. Un gel hydro- 
soluble applique sur la peau facilite la transmission des ultrasons entre la 
sonde et le patient. 

L'examen dure en moyenne de 10 a 30 minutes selon les informations 
recherchees. II existe plusieurs techniques d'enregistrement, comportant 
l'imagerie et le Doppler cardiaque (figure 2.1). 

Techniques dassiques 

L'examen echographique est realise selon trois techniques principales : 
monodimensionnelle, bidimensionnelle et Doppler, qui sont complemen- 
taires et devraient etre utilisees conjointement (figure 2.1). 

On recueille ainsi une imagerie d'ETT differente selon la technique uti- 
lisee. 



Monodimensionnelle (TM) 


IMAGERIE Bidimensionnelle (2D) 


Tridimensionnelle (3D) 



De flux 


DOPPLER 


- spectral (pulse, continu) 

- couleur (TM, 2D) 


Tissulaire 


- spectral pulse 

- couleur (TM, 2D) 


Figure 2.1 

Techniques d'echocardiographie. 
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Echocardiographie monodimensionnelle (TM) 

C'est une representation graphique des mouvements des diverses structu- 
res cardiaques rencontrees par le faisceau etroit d'ultrasons, en fonction 
du temps (Temps-Mouvement : TM). L'exploration se fait selon l'axe du 
faisceau, done dans une seule dimension. 

Classiquement, la sonde ultrasonore est placee au bord gauche du ster- 
num, le plus souvent dans le 3 e ou 4 e espace intercostal. En cas de couplage 
habituel avec une imagerie bidimensionnelle, un faisceau lineaire peut etre 
selectionne pour Tanalyser selon le mode TM. La ligne de tir TM est super- 
posee sur l'image 2D et positionnee sur la zone a etudier. 

En effectuant un balayage de l'apex vers la base du coeur, les structures 
cardiaques peuvent etre enregistrees de fagon continue et analysees selon 
trois incidences classiques : transventriculaire, transmitrale et transaortique 
(figure 2.2). Le trace TM comporte deux echelles : une echelle verticale en 
profondeur formee par des points dont l'ecartement represente 10 mm, et 



Figure 2.2 

Schema du balayage des structures cardiaques en modeTM. 

Incidences TM : 1) transventriculaire ; 2) transmitrale ; 3) transaortique. En haut : coupe 
longitudinale du coeur (S : sonde ; Th : thorax). 
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l'echelle horizontale de temps. En routine, la vitesse d'enregistrement des 
traces est de 50 mm/s. 

Incidence transventriculaire 

Elle est enregistree en dessous du bord libre des valves mitrales 
(figure 2.3a). 

Les structures suivantes sont detectees d'avant en arriere : 

• la paroi thoracique anterieure (Th) ; 

• la paroi anterieure du ventricule droit ; 

• la cavite ventriculaire droite (VD) ; 

• le septum interventriculaire (SIV) avec son mouvement systolique poste- 
rieur ; 

• la cavite ventriculaire gauche (VG) ; 



Figure 2.3 

Enregistrements en modeTM. 

a. Incidence transventriculaire. Mesures : VD = 24 mm, SIV = 8 mm, PP = 8 mm, VG = 44 mm 
(DTD), 28 mm (DTS), FR = 36 %. b. Incidence transmitrale. Mesures : amplitude DE =18 mm, 
amplitude EE' = 3 1 mm, pente EF = 1 20 mm/s, distance E-SIV = 8 mm. 
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• la paroi posterieure du VG (PP) avec son mouvement systolique ante- 
rieur ; 

• 1'epicarde accole au pericarde qui reflechit un echo plus fort. 

Cette incidence permet de mesurer : 

• en telediastole (debut de l'onde Q de QRS) : 

- le diametre du VD (n= 7-23 mm) ; 

- l'epaisseur du SIV (n=6-ll mm) ; 

- le diametre du VG (n = 38-56 mm) ; 

- l'epaisseur de la PP (n = 6-ll mm) ; 

• en telesystole : le diametre du VG (a l'endroit de la contraction maximale 
du SIV (n = 22-40 mm). Ces valeurs normales concernent le sujet examine 
en decubitus dorsal. En decubitus lateral gauche, le diametre du VD est 
legerement majore (n=9-26 mm). 

Les autres mesures possibles sont les suivantes : 

• la fraction de raccourcissement systolique du VG (FR), obtenue par le 
rapport : 

FR = D ™~p TS (n: 28-42%) 

- DTD : diametre telediastolique du VG ; 

- DTS : diametre telesystolique du VG. 

Cet indice permet d'evaluer la fonction systolique globale ventriculaire 
gauche, a condition qu'il n'existe pas de trouble localise segmentaire de 
la cinetique des parois ou de mouvement anormal paradoxal du septum 
interventriculaire (bloc de branche gauche, pontage coronarien, remplace- 
ment valvulaire, surcharge ventriculaire droite...). II s'agit d'un parametre 
simple a calculer, bien correle a la fraction d'ejection angiographique, et 
utilise quasi systematiquement. La FE calculee au TM est valable pour le VG 
se contractant de fafon homogene. En tous cas, il faut repeter et moyenner 
les mesures ; 

• le rapport des epaisseurs telediastoliques des parois du VG : SIV/PP 
(n=0,9-l,3) ; 

• l'epaisseur parietale relative : EPR (voir p. 185) ; 

• les volumes ventriculaires (V), calcules selon deux formules mathemati- 
ques : 

- formule du cube : le VG est assimile a un ellipsolde de revolution dont 
le grand axe (L) est le double du petit axe (D) : 

V = IID 2 L/6 = IID 3 /3 « D 3 siL = 2D 
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Cette methode surestime souvent des volumes en cas de dilatation du VG ; 
- formule de Teicholz : un facteur de correction est apporte a la formule 
du cube pour le VG dilate : 


En pratique, le diametre du VG mesure au TM (DTD, DTS) est assimile au 
petit axe D. 

Quelle que soit la formule utilisee, elle n'est liable qu'en cas d'homoge- 
neite de la contraction globale du VG ; 

• la fraction d'ejection (FE) calculee a partir des volumes telediastolique 
(VTD) et telesystolique (VTS) du VG, obtenus par les formules decrites ci- 
dessus : 

FE = VT y T p VTS (n = 52-78%) 

• la masse myocardique du VG (voir p. 184). 

La technique TM anatomique (voir p. 210) est particulierement interes- 
sante dans le cas de l'incidence TM transventriculaire oblique. Elle permet 
de corriger la surestimation des mesures TM du VG (figure 2.4). 



Figure 2.4 

Technique deTM anatomique. 

Incidence transventriculaire au TM dassique : oblique (a) ; au TM anatomique : perpendicu- 
laire aux parois du VG (b). 
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Incidence transmitrale 

Le faisceau d'ultrasons traverse les deux valves mitrales. On enregistre les 
memes structures cardiaques que dans l'incidence transventriculaire avec, 
en plus, les valves mitrales qui apparaissent comme des structures fines 
intraventriculaires gauches, presentant un mouvement caracteristique pen- 
dant le cycle cardiaque (figure 2.3b). 

Cinetique mitrale diastolique 

La grande valve mitrale (gvm) se deplace vers l'avant et s'inscrit selon une 
courbe en forme de M avec deux ondes : 

• l'onde E d'ouverture protodiastolique de la gvm synchrone avec le rem- 
plissage rapide protodiastolique du VG ; 

• l'onde A (atriale) de reouverture telediastolique de la gvm lors de la sys- 
tole auriculaire, synchrone avec le remplissage presystolique du VG. 

Generalement, l'onde A est de moindre amplitude que l'onde E. La pente 
EF correspond a un mouvement posterieur plus lent de la gvm qui est du a 
l'elevation de la pression de remplissage du VG et a la chute de la pression 
de l'OG, qui tendent a refermer la valve mitrale. Lorsque la diastole est lon- 
gue, la valve reste en position de fermeture partielle mesodiastolique. 

La petite valve mitrale (pvm) se deplace vers l'arriere et dessine un aspect 
en W (mouvement en miroir). L'amplitude de deplacement de la pvm est 
inferieure a celle de la gvm. 

Cinetique mitrale systolique 

Pendant la systole ventriculaire, les valves sont accolees et suivent le mou- 
vement anterieur de l'anneau mitral (segment CD legerement ascendant). 

Mesures 

Ces mesures realisees autrefois ont perdu leur utilite pratique avec l'intro- 
duction du mode Doppler : 

• amplitude DE d'ouverture protodiastolique de la gvm (n = 17-30 mm) ; 

• amplitude EE' d'ecartement maximal des valves (n=35-55 mm) ; 

• vitesse de la pente EF (n= 70-150 mm/s) ; 

• distance E-SIV (n=4-8 mm). 

Incidence transaortique 

On enregistre d'avant en arriere (figure 2.5a) : 

• la paroi thoracique anterieure ; 

• la paroi anterieure du VD ; 

• la chambre de chasse du VD ; 

• la paroi anterieure de l'aorte initiale qui fait suite au SIV (continuite 
septo-aortique) ; 
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Figure 2.5 

Enregistrements en mode TM. 

a. incidence transaortique. Mesures : diametres AO = 34 mm, OG = 38 mm ; ouverture sigmoi- 
dienne = 25 mm (sad : sigmoide antero-droite ; spnc : sigmoide posterieure non coronaire). 

b. Echogramme de la valve tricuspide (TRIC). 

c. Echogramme de la valve pulmonaire (PULM). 

• les valves sigmoidiennes aortiques ; 

• la paroi posterieure de l'aorte qui fait suite a la grande valve mitrale 
(continuite mitro-aortique) ; 

• la cavite auriculaire gauche (OG) ; 

• la paroi posterieure de l'oreillette gauche. 

Les deux echos des parois aortiques sont paralleles ; le trace est ascendant 
en systole et descendant en diastole. Seules deux des trois sigmoides sont 
enregistrees au sein de la lumiere aortique. Le plus souvent, il s'agit de la 
sigmoide antero-droite (sad) (echo anterieur) et de la sigmoide posterieure 
non coronaire (spnc) (echo posterieur). 

Cinetique sigmoidienne 

En systole, les sigmoides s'ecartent l'une de l'autre pour dessiner un aspect 
rectangulaire « en boite ». L'ecart intersigmoidien varie peu pendant toute 
la duree de la systole. 

En diastole, les deux echos s'affrontent au centre de la lumiere aortique. 
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Mesures 

• Diametre telediastolique de l'aorte (n = 20-37 mm). 

• Ecartement protosystolique des sigmoides aortiques (ouverture sigmoi- 
dienne) (n = 16-25 mm). 

• Diametre telesystolique (anteroposterieur) de l'OG (n= 18-40 mm). 

Les incidences appropriees du faisceau ultrasonore permettent d'etudier 
les valves tricuspide etpulmonaire : 

• le trace tricuspidien est comparable au trace mitral (figure 2.5b) ; 

• le trace de la valve pulmonaire (figure 2.5c) concerne habituellement la 
sigmoide posterieure : 

- en diastole, elle dessine un echo legerement descendant (pente e-f), tra- 
duisant le deplacement posterieur de la valve et de l'anneau pulmonaire 
lors du remplissage du VD. En telediastole, l'onde a (encoche convexe 
vers le bas de 3 a 6 mm d'amplitude) est due au bombement de la valve 
pulmonaire lors de la systole auriculaire droite ; 

- en systole, la valve s'ouvre rapidement (segment b-c), reste ouverte 
pendant rejection (segment c-d) et puis se ferme (segment d-e). 

L'enregistrement de la valve pulmonaire est le plus souvent incomplet et 
limite a la phase diastolique. 


Echocardiographie bidimensionnelle (2D) 

Cette technique permet d'explorer le cceur en deux dimensions (2D) et en 
temps reel (frequence d'images : environ 50/s). Elle fournit une coupe ana- 
tomique du coeur en mouvement dans un plan donne. 

Les ultrasons emis par la sonde balayent les structures cardiaques dans un 
secteur angulaire choisi (de 30 a 1 10°), d'ou une image bidimensionnelle en 
forme d'arc de cercle. Ce balayage sectoriel est realise grace a la technique 
dite sector scan electronique a decalage de phase : l'image 2D resulte de l'activa- 
tion electronique decalee a grande vitesse de nombreux cristaux piezoelec- 
triques les uns apres les autres. Ce systeme permet l'utilisation simultanee 
de l'echo TM en conservant l'imagerie dynamique 2D. 

Une technique innovante d'acquisition parallele multifaisceaux numeri- 
que du signal ultrasonore permet d'obtenir une cadence image et resolution 
elevee pour une meilleure visualisation des mouvements des valves et des 
parois. 

La mise au point de l'imagerie d'harmonique constitue un progres tech- 
nologique considerable dans l'obtention d'images de qualite (voir p. 209). 

Enfin, un enregistrement simultane de l'echo TM ou du Doppler est pos- 
sible en cours d'examen 2D. 
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D 



A 


B 


Figure 2.6 

Quatre voies d'exploration du coeur en echographie 2D : parasternale gauche (A), apicale 
(B), sous-costale (C), sus-sternale (D). 

L'examen echographique en mode 2D consiste a appliquer la sonde ultra- 
sonore en differents endroits de la poitrine du patient examine. 

II existe 4 voies d'abord principales en echographie 2D : parasternale gau- 
che, apicale, sous-costale et sus-sternale, permettant d'obtenir les diverses 
coupes du coeur (figures 2.6 et 2.7). 


COUPES APICALES 

- 4 cavites 

- 2 cavites + aortes 

- 2 cavites gauches 

COUPES SOUS-COSTALES 
COUPES SUS-STERNALES 


COUPES PARASTERNALES 
- longitudinale 





transventriculaire 


Figure 2.7 

Classification des coupes bidimensionnelles en ETT. 
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Voie parasternale gauche 

La sonde est placee au bord gauche du sternum (4 e ou 5 e espace inter- 
costal) chez un patient allonge en decubitus lateral gauche. Par cette 
voie, les structures cardiaques peuvent etre explorees suivant deux axes 
du coeur : le grand axe (coupe longitudinale) et le petit axe (coupes 
transversales). 

Coupe longitudinale 

Le plan de la coupe oriente vers l'epaule droite est aligne avec le grand axe 
du coeur (figure 2.8). 

Cette coupe permet d'etudier : 

• la chambre de chasse du ventricule droit ; 

• la racine de l'aorte ascendante avec deux sigmoides aortiques : antero- 
droite (sad) et posterieure non coronaire (spnc), qui sont visibles en diastole 



Figure 2.8 

Coupes 2D parasternales longitudinales du cceur, en diastole (a) et en systole (b). 

SIV : septum interventriculaire ; PPM : pilier posteromedian ; gvm : grande valve mitrale ; 
pvm : petite valve mitrale ; sad : sigmo'fde antero-droite ; spnc : sigmoide posterieure non 
coronaire. 



Techniques d'enregistrement 


13 


sous forme d'un echo median, fin et unique ; elles s'ouvrent largement en 
systole sans s'accoler cependant aux parois aortiques ; 

• le septum interventriculaire en continuite avec la paroi anterieure de 
l'aorte ; 

• le ventricule gauche ; 

• la valve mitrale, avec la grande valve (gvm) en continuite avec la paroi pos- 
terieure de l'aorte, et la petite valve (pvm) en continuite avec la paroi poste- 
rieure de l'oreillette gauche. L'anneau mitral est defini par un plan passant par 
la racine de la gvm et l'insertion de la pvm sur la paroi posterieure du VG : 

- en diastole, la gvm s'ouvre largement en direction du septum et la pvm 
en direction de la paroi posterieure du VG ; 

- en systole, la valve mitrale se ferme, entrainant la coaptation de ses 
valvules en avant du plan de l'anneau mitral ; 

• les cordages de la mitrale emanant du muscle papillaire postero-median 
(PPM) ; 

• l'oreillette gauche en arriere de l'aorte ; 

• la paroi posterieure du ventricule gauche tapissee de son pericarde ; 

• l'aorte thoracique descendante en section transverse. 

Coupes transversales 

Elles sont obtenues par une rotation horaire de la sonde de 90° par rapport 
a la coupe longitudinale. Trois coupes sont realisees par une inclinaison suc- 
cessive de la sonde de la base vers l'apex du coeur (figure 2.9) : transaortique, 
transmitrale, transventriculaire. 

Coupe transaortique 

Elle est centree par la racine aortique et ses trois sigmoldes (figure 2.9a). Les 
commissures sigmoldiennes dessinent, en diastole un aspect caracteristique 
en Y, qui s'efface en systole. En avant, l'aorte est croisee par le ventricule 
droit, limite a gauche par la valve tricuspide et a droite par la valve pulmo- 
naire. En arriere de l'aorte, on voit l'oreillette gauche et l'oreillette droite 
separees par le septum interauriculaire (SIA). 

L' angulation appropriee de la sonde permet d'etudier, en outre, le tronc 
de l'artere pulmonaire (TAP) avec ses branches (voir figure 2.13). L'origine 
de l'artere coronaire gauche est parfois egalement visible. 

Coupe transmitrale 

Cette coupe visualise les deux valves mitrales au centre de la cavite ventri- 
culaire gauche, la grande valve (gvm) en avant et la petite (pvm) en arriere 
(figure 2.9b). 

En diastole, les valves s'ecartent largement l'une de l'autre, la grande se 
rapproche du septum interventriculaire, et la petite valve de la paroi pos- 
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terieure du VG. L'image obtenue de l'oriiice mitral est ovalaire : les deux 
commissures, anterolaterale (CAL) et posteromediane (CPM), torment les 
deux extremites de cette ellipse. 

L'arret de l'image au niveau de l'extremite des valves permet de calculer 
sur ecran, selon la methode de planimetrie, la surface de l'orifice mitral en 
protodiastole, au maximum d'ouverture des valves (n = 4-6 cm 2 ). 

En systole, les deux valves se reunissent, realisant un trait transverse 
concave. 

Coupe transventriculaire 

Elle passe au niveau du corps du ventricule gauche dont les parois s'epais- 
sissent en systole de faqon homogene. Les deux piliers de la valve mitrale 
sont visualises : le pilier posteromedian (PPM), situe a la jonction de la paroi 
septale et de la paroi posterieure du VG, et le pilier anterolateral (PAL), situe 
au niveau de la paroi laterale du VG (figure 2.9c). 



Figure 2.9 

Coupes 2D parasternales transversales (en diastole), 
a : transaortique ; b : transmitrale ; c : transventriculaire. 

sad : sigmoide antero-droite ; spnc : sigmoide posterieure non coronaire ; scg : sigmoide 
coronaire gauche ; SIA : septum interauriculaire ; CAL : commissure antero-laterale ; CPM : 
commissure postero-mediane ; gvm : grande valve mitrale ; pvm : petite valve mitrale ; PPM : 
pilier postero-median ; PAL : pilier latero-median. 
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Le ventricule droit, plus petit, surplombe le ventricule gauche. L'aorte 
thoracique descendante en section transverse peut etre visualisee en arriere 
du VG (voir figure 3.2b). 

Voie apicale 

La sonde est placee au niveau du choc de pointe et orientee selon l'axe du 
coeur vers l'epaule droite dans un plan horizontal. Le sujet est en decubitus 
lateral gauche. Deux principales coupes peuvent etre realisees : la coupe des 
4 cavites et la coupe des 2 cavites gauches. 

Coupe des 4 cavites 

Elle permet de visualiser simultanement les deux ventricules selon leur 
grand axe (figure 2.10a et b), separes par le septum interventriculaire, et, 
plus posterieurement, les deux oreillettes separees par le septum inter- 
auriculaire. Les cavites gauches sont a droite de l'image, les cavites droites a 
gauche ; l'apex est en haut de l'image. 

Le ventricule gauche, limite par les parois septale et laterale qui se rap- 
prochent en systole et s'eloignent en diastole, a une forme arrondie. Le 
pilier anterolateral peut etre visible. 

Le ventricule droit, plus petit, a une forme triangulaire ; sa paroi laterale 
est plus mince que celle du VG. 

Les valves mitrales, la grande situee en dedans et la petite en dehors, sont 
implantees plus posterieurement que les valves tricuspides (decalage de 5 a 
10 mm). En diastole, les valves auriculoventriculaires s'ouvrent largement 
dans les ventricules ; en systole, leur point de coaptation se fait tou jours en 
avant du plan de l'anneau respectif. 

Le septum interauriculaire presente souvent une image lacunaire dans 
sa partie moyenne, correspondant a la fosse ovale (figure 2.10b, fleche). 

Deux des quatre veines pulmonaires s'embouchant dans l'oreillette gau- 
che peuvent etre egalement visualisees (veine pulmonaire superieure droite 
et gauche). 

Coupe des 2 cavites gauches 

Cette coupe, obtenue par rotation de la sonde de 30° dans le sens 
horaire par rapport a la coupe precedente, permet d'etudier : le ventricule 
gauche situe en haut de l'image, l'oreillette gauche en bas, et la racine de 
l'aorte avec des valves sigmoides, en bas et a gauche de l'image (figure 2.10c). 

Ce sont les parois antero-septale et postero-laterale du VG qui peuvent 
etre explorees dans cette incidence. Le pilier postero-median (fleche) avec 
des cordages est egalement visible. La paroi posterieure de l'aorte se pro- 
longe par la grande valve mitrale. 

Une rotation horaire supplementaire de la sonde permet d'explorer les 
parois anterieure et inferieure du VG. 
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Figure 2.10 

Coupes 2D apicales des quatre cavites cardiaques (a : en systole ; b : en diastole) et des 
deux cavites gauches (c) en diastole (vp : veine pulmonaire). 


Voie sous-costale 

Cette voie est utile lorsque l'abord parasternal ou apical est techniquement 
impossible. La sonde est placee dans le creux epigastrique, le patient etant 
en decubitus dorsal avec les genoux legerement flechis. Le coeur est explore 
selon son axe longitudinal (coupe des 4 cavites) et ses divers axes transver- 
saux (coupes transversales). 


Coupe des 4 cavites 

Cette coupe est superposable a la coupe apicale des 4 cavites (figure 2.11a). 
Elle permet en particulier de bien visualiser le septum interauriculaire dans 
sa totalite, sans la fausse image lacunaire observee par la voie apicale. 


Coupes transversales 

Quatre niveaux de coupes peuvent etre obtenus : 

• la base du coeur avec l'aorte en petit axe et le tronc de l'artere pulmonaire 
deroulee ; 

• la coupe transmitrale (figure 2.11b) ; 

• la coupe transventriculaire passant par le petit axe des deux ventricules ; 
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Figure 2.11 

En haut : coupes 2D sous-costales des quatre cavites cardiaques (a), transversale pas- 
sant par la valve mitrale (b), de la veine cave inferieure (c) avec visualisation des veines 
sus-hepatiques (vsh) et de la valve d'Eustachi (fleche). 

En bas : flux normal enregistre dans la veine sus-hepatique en Doppler pulse (flux negatif 
biphasique). 

• la coupe sagittale de la veine cave inferieure (VCI) s'abouchant dans 
l'oreillette droite et des veines sus-hepatiques (figure 2.11c). 

Voie sus-sternale 

Cette voie, de realisation plus difficile, permet de visualiser (figure 2.12a) : 

• la crosse de l'aorte dans le plan de coupe longitudinal et transversal ; 

• l'origine des gros vaisseaux du cou. 

Apports de I'echocardiographie bidimensionnelle 

En resume, I'echocardiographie 2D permet d'etudier : 

• la morphologie et la cinetique des valves cardiaques ; 

• les dimensions des cavites cardiaques (diametres, surfaces), de l'aorte ini- 
tiale, des arteres pulmonaires ; 

• l'epaisseur, l'echostructure et la cinetique des parois ventriculaires ; 
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Figure 2.12 

Coupe 2D sus-sternale longitudinale de la crosse de I'aorte et des vaisseaux du cou (a). Flux 
aortique normal enregistre en Doppler pulse dans I'aorte ascendante (b) et descendante (c). 


• la surface de l'orifice mitral et aortique (parfois) d'apres la planimetrie ; 

• les volumes ventriculaires calcules a partir de divers modeles mathema- 
tiques integres dans le logiciel de l'echographe : 

- les modeles geometriques dits « ellipsoide monoplan » et « Simpson 
monoplan » sont le plus souvent utilises. Dans le modele ellipsoide, le 
volume ventriculaire (V) est calcule a partir de la coupe apicale des 4 cavites 
par planimetrie de la surface ventriculaire (A) et de la mesure de la longueur 
du grand axe (L) en systole et en diastole (figure 2.14) : V=8A 2 /3I1L ; 

- le modele de Simpson est fonde sur le calcul de la somme des volumes 
du VG decoupe en tranches d'epaisseur egale, ou « disques » (V=h P n S ; 
h : hauteur des disques, S : surface de chaque disque) ; 

- dans la methode de Simpson monoplan, on utilise uniquement la 
coupe apicale des 4 cavites en tra^ant le contour du VG pour obtenir un 
volume. Le trace de l'endocarde inclut par convention les muscles papil- 
laires dans le volume de la cavite VG. 

- la methode de Simpson biplan (4 et 2 cavites apicales) est la technique 
recommandee en routine (figure 2.15). 

En pratique, les mesures volumetriques sont relativement peu precises quel 
que soit le modele utilise. Elies demandent une definition parfaite de l'en- 
docarde en particulier. 
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Figure 2.13 

a. Coupe parasternale transverse centree sur la valve pulmonaire (PV) et la voie de chasse 
du VD (TAP : tronc de I'artere pulmonaire ; APD : artere pulmonaire droite ; APG : artere 
pulmonaire gauche). 

b. Flux pulmonaire normal etudie en Doppler pulse au-dessus de la valve pulmonaire (PV). 

c. Insuffisance pulmonaire (IP) physiologique enregistree en Doppler pulse (flux diastolique positif). 


• Le volume de l'oreillette gauche calcule par la methode de I'eHipsoide ou 
Simpson (n. 15-40 ml/m 2 , moy : 27 ml/m 2 ) 

• la fraction d'ejection du VG (FE), calculee a partir des volumes ventricu- 

laires telediastolique (VTD) et telesystolique (VTS), de la fafon suivante : 

_ VTD-VTS 
FE VTD 

• le complexe epicardo-pericardique. 

La table des valeurs normales resume l'ensemble des mesures 2D (voir annexe). 

Echocardiographie Doppler 

II existe deux techniques du Doppler cardiaque : Doppler des flux et Dop- 
pler tissulaire. 

Doppler des flux 

Cette technique du Doppler conventionnel utilisee en routine fournit des 
informations velocimetriques sur les flux sanguins intracardiaques. 
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Figure 2.14 

Evaluation des volumes ventriculaires gauches en mode 2D selon la methode dite 
« ellipsoide monoplan » utilisant la coupe apicale 4 cavites gelee en telediastole et en 
telesystole (en haut). 

Calculs : volume telediastolique = 105 cm 3 ; volume telesystolique = 42 cm 3 ; fraction d'ejec- 
tion = 59 % ; debit cardiaque = 4,9 L/min. 


hi □ 




Techniques d'enregistrement 


21 



Figure 2.15 

Calcul de la fraction d’ejection (FE) du ventricule gauche par la methode de Simpson 
biplan. 
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Elle complete les informations anatomiques apportees par l'echographie 
TM et 2D. 


Principe de l'effet Doppler 

Les informations velocimetriques sont obtenues grace a l'application de 
l'effet Doppler (figure 2.16) : la difference de frequence (AF) entre le faisceau 
ultrasonore d'emission (Fe) et le faisceau reflechi (Fr) est proportionnelle a 
la vitesse des globules rouges (V) et au cosinus de l'angle theta (cos 0) que 
font les directions du flux sanguin et du faisceau d'ultrasons. 


AF = Fe - Fr = 


2V x Fe x cos0 


La vitesse C de propagation des ultrasons dans le milieu biologique est 
constante (= 1 540 m/s). 


Pour obtenir le meilleur signal Doppler, le faisceau ultrasonore doit etre 
aligne au maximum sur le flux sanguin (cos 0° = 1,0). C'est une regie fonda- 
mentale d'enregistrement Doppler. 



Figure 2.16 

Principe de l'effet Doppler (S : sonde ultrasonore). 

Analyse du signal Doppler 

Le signal Doppler recueilli est analyse de deux fafons : auditive et graphique. 
Analyse auditive 

Le signal Doppler donne un son different selon que le flux a un ecoulement 
laminaire ou turbulent (stenoses, fuites, shunts). La tonalite sonore du flux 
laminaire est douce, celle du flux turbulent est rude et intense. 

Analyse graphique 

C'est une analyse en temps reel du spectre de vitesses sanguines a partir du 
signal Doppler brut (voir figure 2.19). Elle est possible grace a la technique 
dite de transformee rapide de Fourier. 

Ces vitesses sont enregistrees sous forme d'une courbe spectrale et se re- 
partissent sur l'oscilloscope en amplitude selon leur valeur absolue (expri- 
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mee en metres par seconde) et selon leur direction, de part et d'autre d'une 
ligne de zero prise comme reference. 

Un flux s'approchant de la sonde (anterograde) s'inscrit positivement, 
au-dessus de la ligne de zero ; un flux s'eloignant de la sonde (retrograde) 
s'inscrit negativement, en dessous de la ligne de zero. 

La courbe du flux spectral est synchronised avec l'enregistrement de l'elec- 
trocardiogramme permettant de reperer les phases systolique et diastolique 
dans le cycle cardiaque. 

Systemes d'enregistrement Doppler 

Deux systemes Doppler sont utilises en cardiologie : le Doppler pulse et le 
Doppler continu. Le Doppler couleur est une forme particuliere du Doppler 
pulse : Doppler pulse code en couleur. 

Doppler pulse 

Dans ce systeme, les ultrasons sont emis par la sonde de fafon discontinue. 
Le cristal piezoelectrique unique fonctionne alternativement comme emet- 
teur et recepteur (voir figure 2.17a). La frequence avec laquelle ce cristal est 
active definit la frequence de repetition des impulsions (PRF). II existe deux 
modalites techniques du Doppler pulse : l'une a basse PRF (LPRF), et l'autre 
a haute PRF (HPRF). 

Doppler pulse a basse PRF 

Dans cette modalite classique, la plus souvent utilised, un seul « paquet » 
d'ultrasons se propage sur l'axe du faisceau ultrasonore. 

Les vitesses sanguines sont mesurees dans un volume d'echantillonna- 
ge (Vd'E) dont on peut choisir a la fois la taille et la position par rapport 
aux reperes echocardiographiques (voir figure 2.19a). En pratique, 
un dispositif permet de positionner le volume d'echantillonnage 
Doppler (« porte Doppler ») sur l'image bidimensionnelle enregistree 
simultanement. 

L'inconvenient principal du mode LPRF est le phenomene d'ambiguite 
de vitesse : la frequence de repetition peut etre trop basse pour mesurer les 
vitesses sanguines elevees (superieures a 1-1,5 m/s). Cette situation donne 
lieu au phenomene d 'aliasing ou de repliement spectral : le spectre est de- 
capite de ses hautes vitesses qui apparaissent en miroir dans le sens inverse 
(figure 2.17a). 

Le Doppler pulse a basse PRF est utilise pour : 

• etudier l'aspect des flux intracardiaques normaux et pathologiques (val- 
vulaires, veines pulmonaires, etc.) ; 

• identifier et localiser une zone du flux turbulent dont l'expansion peut 
etre etudiee en deplagant un volume d'echantillonnage sur l'image 2D si- 
multanee (methode de cartographie ou de mapping). Le Doppler couleur 2D 
facilite cette analyse. 
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Figure 2.17 

En haut : Representation schematique des procedes de remission pulsee et continue 
d'ultrasons (E : emetteur ; R : recepteur). 

En bas : exemple de flux aortique dont la velocite maximale depasse 1 m/s. 

a. Doppler pulse : on note une amputation du pic de vitesse qui apparait au-dessus de la 
ligne du zero du fait de I ' aliasing (fleches). b. Doppler continu : le flux est enregistre en 
totalite sans aliasing. 


Doppler pulse a haute PRF 

En mode HPRF, plus recent, plusieurs « paquets » d'ultrasons se propagent 
en meme temps sur toute la longueur du faisceau ultrasonore. 

II en resulte une augmentation de la PRF du systeme, permettant de me- 
surer, sans aliasing, les vitesses sanguines elevees (jusqu'a 5 metres/s), non 
mesurables en mode LPRF. La valeur localisatrice des flux enregistres est 
cependant moins bonne. 

Doppler continu 

Dans ce systeme, Remission et la reception des ultrasons se font de fagon 
continue par deux cristaux differents (figure 2.17b). 

Le spectre Doppler continu resulte de la sommation de toutes les vitesses 
rencontrees sur le trajet du faisceau ultrasonore. La mesure des vitesses san- 
guines elevees est done possible sans aucune limitation, mais au prix d'une 
ambiguite en profondeur. 



Techniques d'enregistrement 


25 


HOP CHARLES FOIX 
Q.* tf/S 1 * * 


1 © 


EXPLO. FONCT I ONNELLES 

* 3 * W3.5DS 18cn0 *6 n'/s 
^ ^'Nomal Velocs^r 
Proc 2 !2ips m 
Gj i n 1 8 COOP 


09/12/96 15:11:56 

m- ' ^U3.50S 
^ - Nornal 
Proc 2 
Ga . m 7 


0.6 




> J 




M 

n 


■ 7 



i 


V8fi/pri 


Figure 2.18 

Enregistrements des flux normaux en Doppler couleur bidimensionnel par voie apicale. 
Images en « zoom ». 

a. Le flux aortique d'ejection ventriculaire est visualise en bleu car s'eloignant de la sonde en 
systole, line tache rouge-jaune traduit le phenomene d 'aliasing. Le flux ejectionnel s'acce- 
lere dans la chambre de chasse du ventricule gauche et sa vitesse depasse 0,6 m/s, qui est la 
vitesse maximale de la gamme bleue de couleur. Les turbulences sont codees en vert. 

b. Le flux mitral de remplissage ventriculaire est visualise en rouge car s'approchant de la 
sonde en diastole. 


Cette technique peut etre couplee a l'imagerie bidimensionnelle ou utilisee 
seule sans reperage echographique (monosonde de 2 MHz de type Pedoff). 

Doppler couleur 

Le principe du Doppler couleur est fonde sur une cartographie instantanee 
par le Doppler pulse des flux intracardiaques. 

L'imagerie Doppler couleur est le plus souvent realisee sous la forme bidi- 
mensionnelle (figure 2.18). Le Doppler couleur bidimensionnel est obtenu 
par une analyse simultanee de 1'ensemble des volumes d'echantillonnage 
introduits sur plusieurs lignes balayant le secteur anatomique explore de 30 
a 60° (Doppler pulse multiligne, multiporte). 

Les signaux Doppler refus sont codes en couleur grace a un systeme in- 
formatique, en fonction de la direction du flux sanguin, de sa vitesse et du 
degre d'organisation du flux (laminaire ou turbulent). 
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Les flux laminaires venant vers la sonde (anterogrades) sont colores en 
rouge et ceux qui s'en eloignent (retrogrades) en bleu. Plus le ton de la cou- 
leur est marque, plus la vitesse est grande. Les flux turbulents (la variance) 
s'inscrivent en vert. 

Puisque nous sommes en Doppler pulse, le phenomene A’ aliasing appa- 
rait pour les vitesses superieures a 1 metre/s environ, sous la forme d'une 
inversion de couleurs. 

Le Doppler couleur permet d'etudier en temps reel les flux sanguins intra- 
cardiaques qui apparaissent superposes sur l'image echographique bidimen- 
sionnelle. La multiplication des plans de coupe donne une vision spatiale 
des flux. Le Doppler couleur est done un outil plus efflcace que le Doppler 
pulse ponctuel a porte unique (LPRF), qui necessite un mapping point a 
point des cavites cardiaques pour pouvoir reconstruire un flux. Cependant, 
il ne permet pas de mesurer les hautes vitesses sanguines qui, en revanche, 
peuvent etre enregistrees en Doppler continu ou pulse a haute PRF. 
L'imagerie Doppler couleur peut etre egalement realisee en mode TM. 

Etude des flux normaux 

La courbe spectrale du flux enregistre en Doppler pulse est lisse et bien defi- 
nie, delimitant un espace vide a l'interieur du spectre (voir figure 2.17a). 

En Doppler continu, le spectre est plein, du fait de l'integration de l'en- 
semble des velocites mesurees (voir figure 2.17b). Le pic de la courbe deter- 
mine la velocite maximale du flux enregistre. La planimetrie de la courbe 
spectrale permet de mesurer 1'integrale de la velocite dans le temps, dite VT1 
(Vitesse-Temps-Integrale). 

Flux mitral 

II est enregistre au mieux par la voie apicale des quatre cavites (alignement 
ideal du flux mitral et du faisceau ultrasonore) (figure 2.19). 

En diastole, la courbe du flux mitral est positive (flux anterograde) et bi- 
phasique, composee de l'onde E de remplissage protodiastolique du VG 
et de l'onde A de moindre amplitude, correspondant au remplissage tele- 
diastolique du a la contraction auriculaire (rapport : E/A>1). 

La velocite maximale de l'onde E est de l'ordre de 0,9 m/s (extremes : 0,6- 
1,3 m/s). La VTI du flux mitral normal est de 15,6±2,5 cm. 

En systole, la vitesse s'annule puisqu'il n'existe aucun flux transmitral (la 
valve mitrale est en position de fermeture). 

En Doppler couleur, le flux mitral est colore en rouge car il s'approche de 
la sonde en diastole (coupe apicale) (figure 2.18b). 

Flux aortique 

11 est enregistre le plus souvent par voie apicale (figures 2.17 et 2.20) et parfois 
egalement par voie parasternale droite ou sus-sternale (voir figure 2.12). 
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a b 

Figure 2.19 

Flux mitral normal enregistre en Doppler pulse (a) et continu (b). 

En haut : reperage bidimensionnel simultane selon la coupe apicale des 4 cavites. Le volume 
d'echantillonnage (Vd'E) du Doppler pulse est situe au niveau de la valve mitrale. 

En systole, la courbe du flux aortique est monophasique, avec une mon- 
tee et une descente rapides, soit negative (voie d'enregistrement apicale ou 
sus-sternale centree sur l'aorte descendante), soit positive (aorte ascendante 
exploree par voie sus-sternale ; voie parasternale droite). La valeur maxi- 
male du pic de velocite est de l'ordre de 1,35 m/s avec des extremes de 1 a 
1,7 m/s. La VTI du flux aortique normal est de 18,7±3,1 cm. 

En diastole, une petite onde de reflexion protodiastolique opposee au sens 
du flux systolique est suivie d'un retour a la ligne du zero (sigmoides aorti- 
ques fermees). 

En Doppler couleur, le flux aortique est colore en bleu car il s'eloigne de 
la sonde en systole (coupe apicale) (figure 2.18a). 

Flux tricuspidien 

II peut etre enregistre par voie parasternale gauche (coupe transversale 
transaortique centree sur les cavites droites), apicale des quatre cavites ou 
sous-costale dans certains cas. 

La courbe du flux tricuspidien est positive et de meme morphologie que 
le flux mitral. Les valeurs moyennes de la velocite protodiastolique de l'on- 
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a b 

Figure 2.20 


Flux aortique normal enregistre : en Doppler pulse (a) a partir de la coupe apicale des 
2 cavites. Le volume d'echantillonnage est place juste au-dessus des sigmoi'des aor- 
tiques (riv : periode de relaxation isovolumetrique) ; en Doppler continu (b) par voie 
apicale sans imagerie 2D couplee. Le faisceau ultrasonore est dirige « a I'aveugle » vers 
I'orifice aortique (S : sonde). 

de E sont de 0,5 m/s avec pour extremes 0,3-0, 7 m/s. La VTI du flux tricus- 
pidien normal est de 12,6 ± 1,9 cm. 

En Doppler couleur, le flux tricuspidien est colore en rouge (coupe apicale). 

Flux puhnonaire 

II est enregistre a partir de la coupe parasternale transversale transaortique 
centree sur la voie d'ejection pulmonaire (voir figure 2.13), ce qui permet de 
bien aligner le flux pulmonaire avec l'axe des ultrasons. 

En systole, le flux s'inscrit negativement, car il s'eloigne de la sonde et il atteint, 
en moyenne, la vitesse de 0,75 m/s (0,6-0, 9 m/s). Sa VTI est de 16,1 ±2,7 cm. 

En diastole, le flux est habituellement nul chez l'adulte ; chez l'enfant et 
le sujet jeune, on peut enregistrer un flux diastolique de faible velocite du a 
l'insuffisance pulmonaire (IP) physiologique (voir figure 2.13c). 

En Doppler couleur, le flux pulmonaire est colore en bleu car s'eloignant 
de la sonde en systole (coupe parasternale transversale centree sur la valve 
pulmonaire). L'lP physiologique (figure 2.21) se traduit par une petite tache 
rouge (reflux diastolique). 
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Figure 2.21 

Insuffisance pulmonaire physiologique identifiee en Doppler couleur 2D. 

Flux veineux pulmonaire (FVP) 

II est enregistre en Doppler pulse dans la veine pulmonaire superieure 
droite, proche du SIA (le plus souvent), selon la coupe apicale 4 cavites 
(figure 2.22). Le FVP normal est triphasique, comportant : 

• deux ondes positives, une systolique (S) due a la relaxation de 1'OG et a la 
contraction ventriculaire, l'autre diastolique (D) correspondant a la vidange 
auriculaire ; 

• une onde negative telediastolique (A) contemporaine de la systole auri- 
culaire. 

Normalement, l'onde S est plus ample que l'onde D (rapport S/D>1) ; 
l'amplitude de l'onde A (Ap) est inferieure a 35 cm/s, la duree de l'onde A 
pulmonaire est inferieure a celle de l'onde A du flux mitral (dAp<dAm). 

Flux veineux sus-hepatique (FVSFl) 

Ce flux enregistre en Doppler pulse dans une veine sus-hepatique (coupe 
sous-costale) reflete la pression auriculaire droite (figure 2.23). Chez le sujet 
normal, le FVSH est continu tout au long du cycle cardiaque. II est quadri- 
phasique, compose de : 

• deux ondes negatives (flux anterogrades) : une systolique (S), l'autre dias- 
tolique (D) ; 

• deux ondes positives (flux retrogrades) : une ventriculaire (V), l'autre 
auriculaire (A). 

Normalement, la vitesse de l'onde S est superieure a celle de l'onde D 
(rapport S/D>1). 
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Figure 2.22 

Flux veineux pulmonaire normal enregistre en Doppler couleur 2D et en Doppler pulse. 

Onde S : 79 cm/s, onde D : 58 cm/s, onde A : 3 1 cm/s ; S/D > 1 . 

Le FVSH varie avec la respiration : lors de l'inspiration, la vitesse des on- 
des S et D augmente, et celle des ondes V et A diminue ; en debut d'expira- 
tion, c'est l'inverse. 

Interet du Doppler cardiaque 

L'echographie Doppler permet de realiser un examen hemodynamique non 
invasif. Les applications cliniques de cette technique sont en particulier les 
suivantes. 

Appreciation de la severite des stenoses valvulaires par le calcul du 
gradient de pression transvalvulaire (maximal et tnoyen) et de la 
surface de I'orifice stenose (voir p. 45 et p. 47) 

II existe une relation entre le gradient de pression trans-stenotique (AP) et 
la vitesse maximale du jet atteinte au niveau de la stenose (V stfal ). Cette re- 
lation est donnee par le theoreme de Bernoulli : 

AP = 4(V? tSn -V 2 amont ) 

La vitesse mesuree en amont de la stenose (V amont ) peut etre le plus sou- 
vent negligee, car elle est tres faible par rapport a la V stto . L'equation de 
Bernoulli devient alors : 
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Figure 2.23 

Flux veineux sus-hepatique enregistre en Doppler couleur 2D et en Doppler pulse. 

Onde S : 56 cm/s, onde D : 41 cm/s ; S/D > 1 . 
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En pratique, le gradient instantane maximal (AP max ) calcule au Doppler 
est done egal a quatre fois le carre de la vitesse maximale (V max ) du jet ste- 
notique, exprimee en metre/seconde : 

AP max(mmHg) = 4xVmax 2 

Le gradient moyen, calcule automatiquement par planimetrie du jet 
stenotique, est obtenu par transformation quadratique de la courbe spec- 
trale de vitesses en courbe de pression. Ce gradient est bien correle avec 
le gradient moyen mesure par catheterisme. II reflete mieux la severite de 
la stenose valvulaire par rapport au gradient maximal. Tout gradient doit 
etre interprets en fonction du debit sanguin a travers l'oriflce stenose. La 
severite de la stenose peut etre surestimee en cas de fuite valvulaire associee 
ou sous-estimee en cas de bas debit cardiaque. Le calcul du gradient de 
pression est realise au moyen du Doppler continu car les vitesses maximales 
atteintes depassent habituellement les possibility du Doppler pulse classi- 
que (LPRL). 

Detection et quantification des regurgitations valvulaires 
Un jet de regurgitation peut etre identifie par le Doppler pulse sous forme 
de turbulences et etudie point par point pour pouvoir apprecier son exten- 
sion dans la cavite d'amont (methode de cartographie). 

Le Doppler bidimensionnel code en couleur permet de visualiser directe- 
ment le jet regurgite, done d'etudier son extension spatiale de fagon plus facile 
et plus precise. Pratique en trois incidences orthogonales, il permet de deter- 
miner : la direction, la longueur, la largeur et la surface du jet regurgitant. 

L' analyse de l'extension des jets est utilisee couramment dans la quanti- 
fication des regurgitations valvulaires malgre de nombreuses limitations de 
la methode (voir figure 3.16). 

La classification de l'importance de la fuite valvulaire peut etre faite en 
4 grades : 

• minime (grade 1/4) ; 

• moderee (grade 2/4) ; 

• moyenne (grade 3/4) ; 

• importante (grade 4/4). 

Une classification des fuites valvulaires en 3 grades est actuellement re- 
commandee (moderee, moyenne, severe). 

Mesure du debit cardiaque au niveau des differents orifices 
valvulaires (figure 2.24) 

Le volume d'ejection systolique est le produit de l'index vitesse/temps et de 
la surface de section transverse du vaisseau ou de la valve etudiee : 


VES (cm 3 /cycle) = VTI (cm) x S (cm 2 ) 
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Figure 2.24 

Calcul du debit aortique en mode Doppler. 

a. Principe de la debitmetrie presentee schematiquement. 

b. Mesure du diametre sous-aortique en coupe parasternale longitudinale (D = 2, 1 8 cm). 

c. Planimetrie du flux sous-aortique enregistre en Doppler pulse en coupe apicale (VTI = 1 8,9 cm ; 
frequence cardiaque (FC)=83 battements/min). 

d. Calculs : debit aortique (QA) =3, 1 4 (D/2) 2 x VTI xFC = 3,14 {(^) 2 }x 18,9x83 = 5,85 L/min. 


VTI est l'integrale de la velocite (velocite moyenne x temps) mesuree au 
Doppler pulse par planimetrie de la courbe spectrale. S est la surface de l'ori- 
fice considere, calculee a partir du diametre orificiel (D) mesure au 2D : 

S = 3,14 x (D/2) 2 

Le debit cardiaque (DC) exprime en cm 3 /minute s'ecrit done : 

DC = VTI x S x FC (FC : frequence cardiaque) 

La precision et la reproductibilite de cette methode sont meilleures pour 
les orifices aortique et pulmonaire (forme circulaire, faibles variations de 
calibre en systole) que pour les orifices auriculoventriculaires (forme ellip- 
tique, variations incessantes de calibre au cours de la diastole). La precision 
est d'autant meilleure que le vaisseau d'aval n'est pas dilate. 

Les principals applications de la debitmetrie ultrasonore sont : 

• revaluation de la « fonction pompe » du coeur ; 

• la quantification des insuffisances mitrales et aortiques (calcul de la frac- 
tion de regurgitation) ; 
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• la mesure de la surface orificielle fonctionnelle des valves natives steno- 
sees et des protheses (par le biais de l'equation de continuity) ; 

• le bilan des cardiopathies congenitales avec shunt (calcul du rapport : 
debit pulmonaire/debit systemique, Qp/Qs). 

Autres applications 

• Evaluation de la pression arterielle pulmonaire (voir p. 97). 

• Etude de la fonction systolo-diastolique du VG et du VD (voir chapitre 9). 

• Detection des shunts intracardiaques (communications interauriculaires et in- 
traventriculaires, canal arteriel...) : le Doppler bidimensionnel a codage couleur 
permet la visualisation des flux anormaux intracardiaques (voir chapitre 13). 

• Etude des protheses valvulaires (voir p. 173). 

Doppler tissulaire 

L'imagerie du Doppler tissulaire ( Doppler Tissu Imaging ou DTI) permet d'etu- 
dier le myocarde au Doppler au cours d'un examen echographique conven- 
tionnel. Elle necessite un module specifique de DTI integre a Techocardio- 
graphe. En fait, le Doppler tissulaire consiste a mesurer les velocites parietales 
intramyocardiques liees a Tactivite mecanique du cceur au cours du cycle car- 
diaque. Les informations velocimetriques provenant des flux sanguins intra- 
cardiaques sont eliminees. En pratique, trois modes d'analyse DTI sont utili- 
ses : Doppler pulse, Doppler couleur TM, Doppler couleur 2D (figure 2.25). 

Mode Doppler pulse 

Ce mode de DTI permet d'enregistrer le signal Doppler pulse spectral dans la 
paroi myocardique. La mesure instantanee des vitesses myocardiques est ef- 
fective a l'aide d'une porte Doppler localisee au niveau de la region d'interet. 

Normalement, la courbe spectrale du Doppler tissulaire myocardique 
comporte 3 ondes : 

• une onde systolique (S) ; 

• deux ondes diastoliques (E et A). 

Le rapport des vitesses myocardiques E/A est superieur a 1. Chez le sujet 
normal, il existe une decroissance reguliere des vitesses entre la base du 
cceur et l’apex. 

Le Doppler tissulaire applique a l'anneau mitral en mode pulse permet une 
analyse des velocites du deplacement de l'anneau mitral utilise dans l'etude 
de la fonction systolodiastolique du VG en particulier (voir p. 140, 143). 

Mode TM couleur 

Combine au mode TM couleur, le DTI permet une analyse des modifica- 
tions des velocites dans l'epaisseur de la paroi myocardique tout au long du 
cycle cardiaque. Ces velocites sont codees en couleur de fa^on analogue au 
Doppler couleur conventionnel. 
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Figure 2.25 

Imagerie Doppler tissulaire (DTI) normale en mode couleur 2D (a), TM (b) et en Doppler 
pulse applique a la paroi septale (c). 
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Le DTI en mode TM couleur permet d'acceder aux vitesses des differentes 
couches de la paroi myocardique et de determiner le gradient de vitesse 
transparietal. Chez le sujet normal, aussi bien au niveau du septum que 
de la paroi posterieure, la velocite sous-endocardique est plus elevee que la 
velocite sous-epicardique, le gradient de velocite etant cependant plus eleve 
au niveau de la paroi posterieure que du septum. Le mode TM couleur du 
DTI est surtout utile dans l'etude de la fonction systolique des ventricules 
(MAPSE, TAPSE) (voir p. 141, 149). 

Mode 2D couleur 

Ce mode de DTI permet une analyse visuelle de la cinetique des parois du 
VG dont les velocites intramyocardiques sont codees en couleur. Ces vi- 
tesses intramyocardiques peuvent etre quantifies en positionnant des 
capteurs en differents points de la paroi exploree. La mesure des vitesses a 
travers l'epaisseur de la paroi myocardique montre une decroissance regu- 
liere des vitesses entre l'endocarde et l'epicarde. 

Interet du Doppler tissulaire 

Les principales applications de la technique DTI sont : 

• l'etude de la fonction systolodiastolique du VG et du VD (chapitre 9) ; 

• le diagnostic de l'hypertrophie ventriculaire gauche pathologique ; 

• la quantification des anomalies contractiles du VG ; 

• l'etude de la viabilite myocardique ; 

• revaluation pronostique de la cardiomyopathie dilatee ; 

• le diagnostic differentiel entre la pericardite chronique constrictive et la 
cardiomyopathie restrictive (voir p. 134) ; 

• l'etude de Tasynchronisme cardiaque (voir p. 154). 

Les innovations en DTI sont traitees dans le chapitre 14. 


Techniques associees 

Echocardiographie transoesophagienne (ETO) 

L'echographie par voie transcesophagienne a Tavantage, par rapport a 
l'echographie conventionnelle transthoracique (ETT), de contourner la 
cage thoracique et les poumons, ce qui permet d'aborder directement le 
coeur derriere TOG et d'obtenir une haute definition des images. 

Des etudes en mode TM, 2D, Doppler pulse, continu et Doppler couleur 
peuvent etre realisees avec la meme sonde ultrasonore de 5 MHz montee 
sur un fibroscope flexible et introduite dans Tcesophage du patient, apres 
une anesthesie locale buccopharyngee. La sonde de type multiplan (capteur 
orientable sur 180°) est actuellement le plus souvent utilisee. L'ajustement 
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des coupes 2D est obtenu par une modification de l'angle d'etude (de 0 
a 180°) ainsi que par la rotation et des mouvements de va-et-vient de la 
sonde. 

Grace a ces manipulations, les differentes coupes 2D peuvent etre visua- 
lisees en ETO multiplan (figures 2.26 et 2.27). Les flux intracardiaques (val- 
vulaires, veineux, auriculaire...) peuvent etre egalement etudies dans tous 
les modes de Doppler. 

Les applications cliniques specifiques de l'ETO concernent surtout : 

• la pathologie aortique (dissection aortique en particulier, anevrysmes, 
atherome aortique, coarctation) ; 

• 1'evaluation precise des valvulopathies (RM et IM en particulier) ; 



Figure 2.26 

ETO multiplan de I'aorte thoracique. 

a. Vue longitudinale de I'aorte ascendante. b. Coupe transversale de I'orifice aortique visua- 
lisant trois sigmoides aortiques. c. Vue transversale de I'aorte descendante. d. Coupe longi- 
tudinale de la crosse aortique. 
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Figure 2.27 
ETO multiplan. 

a. Auricule gauche (AU) visualise en coupe transversale. Image caracteristique triangu- 
late en « corne » de I'auricule. b. Visualisation simultanee du septum interatrial et des 
veines caves : superieure (VCS) et inferieure (VCI). 


• la surveillance des protheses valvulaires (desinsertions prothetiques, no- 
tamment) ; 

• l'exploration des endocardites (detection bien meilleure des vegetations, 
des abces annulaires) ; 

• 1'etude des shunts a l'etage auriculaire en particulier (CIA, foramen ovale 
permeable) ; 

• la detection des masses et des tumeurs intra et extracardiaques (recher- 
che de thrombose notamment dans I'auricule gauche et dans la veine cave 
superieure) ; 

• 1'etude de la fonction ventriculaire gauche globale et segmentaire (per et 
postoperatoire). 

L'ETO s'impose comme un complement tres utile voire indispensable de 
la voie transthoracique dans certaines applications privilegiees. 

Enfin, l'ETO multiplan est utile dans la reconstruction tridimensionnelle 
du coeur (voir p. 218). 

Echocardiographie avec epreuve de contraste 

Cette technique consiste en l'injection rapide « en flash » par voie veineuse 
peripherique d'un ernbole liquidien (5-10 mL de glucose a 5 % ou de serum 
physiologique enrichi en air et agite) lors de l'examen echocardiographique 
classique. L'echo 2D permet de visualiser le « nuage d'echos » forme avec le 
sang du patient qui circule dans les cavites cardiaques (voir figure 12.6). 
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La presence de microbulles d'air dans l'injectat constitue la source essen- 
tielle du contraste ultrasonore. 

Normalement, l'embole contraste reste dans les cavites droites car il ne 
traverse pas le lit capillaire pulmonaire ; il n'y a pas done d'opacification 
des cavites gauches. 

L'echographie de contraste sert en particulier a la mise en evidence ou a 
l'exclusion des shunts intracardiaques (voir figures 12.6 et 13. 1 ) et au diagnos- 
tic des insuffisances tricuspidiennes dans certains cas (voir figure 3.38c). 

Echocardiographie de stress (EDS) 

C'est une technique complementaire d'exploration de la maladie corona- 
rienne fondee sur l'imagerie cardiaque ultrasonore. 

Son objectif est d'identifier et d'evaluer des anomalies de la cinetique seg- 
mentaire induites par le « stress myocardique », declenche par : 

• l'exercice physique (echographie d'effort) ; 

• un agent pharmacologique (dobutamine, dipyridamole...) ; 

• la stimulation electrique atriale ( pacing auriculaire). 

Le but de ces differentes techniques de stress realisees lors de l'exa- 
men echocardiographique est d'induire ou de majorer une ischemie 
myocardique. Cette ischemie se traduit a l'echographie par l'apparition 
ou l'aggravation d'une hypo ou akinesie dans un ou plusieurs segments 
myocardiques. 

L'application de la technologie numerique d'acquisition et d'analyse des 
images echographiques a l'EDS permet d'effectuer des comparaisons simul- 
tanees des images de repos et de stress. 

La methodologie de l'examen est parfaitement codifiee. La dobutamine 
possedant des effets inotrope et chronotrope positifs s'est imposee comme 
l'agent de stress pharmacologique le plus courant. Elle est perfusee par 
voie veineuse par paliers croissants de 5 a 40 mg/kg/min et completee 
par l'injection d'atropine si l'acceleration de la frequence cardiaque est 
insuffisante. 

Les differentes coupes echographiques 2D seront enregistrees a l'etat ba- 
sal et pour chacun des paliers (figure 2.28). 

Les principles applications cliniques de l'EDS sont : 

• la detection et revaluation de l'ischemie myocardique ; 

• l'etude de la viabilite myocardique (faibles doses de dobutamine : 
10-15 |xg/kg/min) ; 

• le bilan d'une revascularisation myocardique (avant et apres) ; 

• 1'evaluation pronostique de la maladie coronarienne. 
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Figure 2.28 

Echocardiographie de stress. 

Affichage simultane des 4 images echographiques 2D synchronisees sur le signal ECG. 
L'operateur evalue la cinetique de chaque segment ventriculaire gauche a I'aide du logiciel 
permettant la colorisation segmentaire predefine. Le score de contractilite globale du VG 
est ensuite calcule. 


L' echocardiographie lors de l'effort est particulierement utile dans l'etude 
du retentissement hemodynamique de la stenose mitrale (voir p. 49) et dans 
1'evaluation de la severite des insuffisances mitrales d'origine ischemique, 
en particulier (voir p. 69). 

De nouvelles technologies en echocardiographie sont decrites dans le 
chapitre 14. 



3 Cardiopathies valvulaires 


Atteintes mitrales 

Retrecissement mitral 

Le retrecissement mitral (RM) d'origine rhumatismale est du a la soudure 
des commissures, entrainant la diminution de la surface de l'orifice mitral 
(n = 4-6 cm 2 ), et a la sclerose des valves et de l'appareil sous-valvulaire. 
L’ETT permet de diagnostiquer le RM en precisant les elements suivants : 

• l'etat de la valve et de l'appareil sous-valvulaire ; 

• la forme de la valve ; 

• le degre de la stenose ; 

• le retentissement en amont de la stenose ; 

• les lesions associees (fuite mitrale, retrecissement tricuspidien, retrecisse- 
ment aortique, fuite aortique...). 

L'ETO permet d'etudier precisement la morphologie et la cinetique de la 
valve mitrale stenosee. 

Etat de la valve et de l'appareil sous-valvulaire 

Les calcifications valvulaires se traduisent au TM par des echos denses 
et pluristratifies (figure 3.1A). L’echographie 2D permet de localiser et 
d'apprecier l'extension des calcifications, visualisees sous forme d'echos 
denses et brillants au niveau des valves, des commissures (aspect nodu- 
laire en coupe parasternale transversale transmitrale) et de l'anneau mitral 
eventuellement. 

Les cordages mitraux, bien visibles en coupe apicale des deux cavites, 
peuvent etre egalement epaissis et retractes. Les piliers fibroses et calcifies 
sont plus ou moins denses et peu mobiles (figure 3. IB). 

La quantification des lesions valvulaires et sous-valvulaires peut etre rea- 
lisee selon le score de Boston (evaluation sur quatre parametres cotes de 
1 a 4) (figure 3.2). La valeur seuil entre atteintes valvulaires moderee et 
severe est de 8. 

Forme de la valve 

Au TM 

L'echo mitral a un deplacement « en creneau » caracteristique (figure 3.1A) 
avec : 

Echocardiographie clinique 
© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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Figure 3.1 

A. Retrecissement mitral serre. 

a. Echogramme mitral TM. b. Coupe 2D parasternale longitudinale (noter I'importante limi- 
tation de I'ouverture mitrale et I'OG ectasique). c. Incidence TM transaortique : dilatation de 
I'OG (70 mm). 

B. Remaniement de I'appareil sous-valvulaire (RM serre). 

d. Cordages (coupe apicale des 2 cavites). e. Piliers (coupe parasternale transverse). 
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Points Mobilite 


Epaisseur Ap. S/valv 


Calcification 



Figure 3.2 

Bilan lesionnel de retrecissement mitral selon le score de Boston. 

Parametres evalues et cotes de 1 a 4 : mobilite, epaisseur et calcification valvulaire ; etat de 
I'appareil sous-valvulaire (minimum : 4 points ; maximum : 16 points). 


• diminution de l'amplitude d'ouverture DE ; 

• reduction de la pente de remplissage EF ; 

• aplatissement voire disparition de l'onde A en rythme sinusal ; 

• mouvement paradoxal en avant de la petite valve mitrale (signe de la 
soudure commissurale). 

Au 2D 

Le RM se traduit par la diminution du mouvement d'ouverture des 
valves en diastole (figure 3.1A). En coupe parasternale longitudinale, la 
valve mitrale, peu mobile mais souple, realise un aspect diastolique « en 
membrane ». En revanche, la valve calcifiee et rigide donne une image 
« en entonnoir ». La coupe parasternale transversale permet d’apprecier 
la forme de 1'orifice mitral en diastole : l'aspect « rond » de l'orifice evo- 
que la fusion des commissures, l'aspect ovalaire « en fente » suggere la 
retraction des cordages. 

Degre de la stenose 

La pente EF inferieure a 15 mm/s traduit habituellement un RM serre. Cette 
mesure TM est un critere actuellement insuffisant de la severite de la ste- 
nose mitrale et n'est done pas utilisee. 

Devaluation du degre de la stenose mitrale est fondee sur les mesures : 

• de la surface anatomique (2D) et fonctionnelle (Doppler) de l'orifice mitral ; 

• du gradient de pression diastolique entre l'OG et le VG obtenu au 
Doppler continu. 
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Figure 3.3 

Planimetrie de I'orifice mitral stenose selon la coupe parasternale transversale. 

a. Orifice mitral calcifie irregulier, difficile a planimetrer. b. Orifice bien visualise et correctement 
planimetre. 


Evaluation de la surface mitrale 

La mesure de la surface anatomique de I'orifice mitral s'effectue par plani- 
metrie, en protodiastole, sur la coupe parasternale transversale, passant par 
le bord libre des valves (figure 3.3). Elle exige une bonne definition des 
contours de I'orifice mitral, done l'utilisation du zoom de preference. 

Le retrecissement mitral est : 

• tres serre si la valeur de la surface est inferieure a 1 cm 2 ; 

• serre si cette valeur se situe entre 1,0 et 1,5 cm 2 ; 

• peu serre si cette surface est superieure a 1,5 cm 2 . 

Les limites de la planimetrie sont resumees dans l'encadre 3.1. 
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Encadre 3.1 


Limites de la planimetrie de l'orifice mitral 

■ Faible echogenicite du patient (echec de la methode dans environ 17 % 
des cas). 

• Erreurs d'enregistrement dans : 

- le reglage des gains (fausse definition des limites de l'orifice) ; 

- le choix du site de planimetrie (coupe 2D oblique surestimant la SM 
reelle). 

■ Importantes calcifications de l'orifice mitral dont les echos reflechis 
peuvent sous-estimer la SM. 

• Apres valvuloplastie mitrale (negligence de la limite peu visible des 
commissures ouvertes). 


Au Doppler, la surface mitrale (SM) peut etre determinee de fafon 
empirique selon la methode de Hatle (figure 3.4), ou a partir de T equation 
de continuite. 

Methode de Hatle 

Elle est fondee sur la mesure du temps de demi-decroissance en pression 
(Tl/2p) : 

SM(cm 2 ) = |220/Tl/2p (ms)} 

Le flux mitral est enregistre par voie apicale en Doppler continu du fait 
des vitesses stenotiques elevees, pouvant atteindre 3 m/s. 

Le Tl/2p est mesure en divisant le pic de la velocite maximale par 
1,4 (~ ^2) ; il correspond a une reduction du gradient transmitral de la 
moitie par rapport a sa valeur initiale. Un Tl/2p superieur a 220 ms cor- 
respond a une surface mitrale inferieure a 1 cm 2 , ce qui traduit un RM 
tres serre. 

Actuellement, le calcul de la surface fonctionnelle de l'orifice mitral est 
realise automatiquement grace au logiciel integre a l'echographe en tra^ant 
simplement la pente de decroissance du flux mitral enregistre au Doppler 
(figure 3.4). 

Les limites de la methode de Hatle, pouvant entrainer une surestimation 
ou une sous-estimation de la SM, sont resumees dans l'encadre 3.2. 

Equation de continuite 

Elle est fondee sur l'egalite des debits mitral et aortique : 

VTI mitrale x surface mitrale = VTI aortique x surface aortique 

La surface mitrale (SM) est done egale au debit aortique (voir p. 32) divise 
par l'integrale vitesse-temps (VTI) du flux mitral diastolique. 
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SM = 


220 

T1/2p 


Figure 3.4 

RM serre etudie en Doppler couleur et continu par voie apicale. 

Calcul de la surface mitrale par la methode de Hatle (0,77 cm 2 ) et des gradients de pression 
(maximal = 26 mmHg, moyen = 1 5 mmHg) par planimetrie du flux mitral. 

SM(cm 2 ) = {VTI aortique x surface aortique/VTI mitrale} 

Cette methode demande un enregistrement de bonne qualite et des 
mesures precises. Elle est liable, en particulier pour les RM pures en rythme 
sinusal. L'arythmie complete (VTI variable) impose de planimetrer et 
moyenner au minimum 3 cycles cardiaques consecutifs. En cas d'IA asso- 
ciee (augmentation de VTI aortique), c'est le debit pulmonaire qui peut etre 
utilise dans le calcul de la SM. Enfin, la methode est inapplicable en cas 
d'IM importante associee (augmentation de VTI mitrale). 

La methode Doppler est superieure en precision a la planimetrie en 
mode 2D pour determiner la surface mitrale, sauf en cas de modification 
aigue des pressions. 

La surface de l'orifice mitral peut etre egalement calculee a partir de la zone 
de convergence dite PISA (Proximal Isovelocity Surface Area) identifiable en 
Doppler couleur 2D. La methode de PISA est peu utilisee en pratique en cas 
de RM du fait de sa complexity et des nombreuses causes d'erreurs possibles. 
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Encadre 3.2 


Limites de la methode de Hatle dans 1'evaluation de la 
surface mitrale fonctionnelle 

■ Definition imparfaite de l'enveloppe du spectre (non-alignement avec 
le jet stenotique, mauvais reglage des gains ou des filtres ; IA associee 
engendrant le fluttering de la pente mitrale). 

■ Tachycardie sinusale : un « telescopage » (fusion) des ondes E et A (pente 
de decroissance difficile a determiner). 

■ Arythmie complete responsable de Tl/2p variable (moyennage de 3 a 
5 cycles necessaire). 

■ Decroissance non lineaire des vitesses de la stenose avec la pente initiale 
raide et breve suivie d'une pente plus lente (mesure de Tl/2p sur la 
seconde pente preconisee). 

■ Conditions hemodynamiques associees : 

- Tl/2p raccourci : RA, IA importante, trouble de la compliance du VG, 
au decours immediat d'une valvuloplastie mitrale percutanee ; 

- Tl/2p allonge : IM importante, trouble de la relaxation du VG. 


Calcul du gradient transmitral 

Le gradient transmitral maximal instantane, calcule selon l'equation de 
Bernoulli : AP = 4 x V max 2 , depend de la frequence cardiaque et du debit 
cardiaque. La variabilite de ce gradient ne permet pas de l'utiliser pour 
apprecier la severite de la stenose mitrale. 

Le gradient transmitral moyen, obtenu par planimetrie du flux Doppler, 
rend mieux compte de l'obstacle, du fait de l'integration du gradient ins- 
tantane pendant toute la duree de la diastole, mais il doit etre egalement 
analyse en fonction du debit transvalvulaire et done en l'absence d'une IM 
(figures 3.4 et 3.5). Le gradient bas peut correspondre a un RM lache mais 
aussi a une stenose mitrale serree en bas debit. En cas de fibrillation auricu- 
laire, il faut retenir la moyenne de plusieurs valeurs (au moins 5 cycles). 

Retentissement en amont de la stenose 

Le retentissement hemodynamique de la stenose mitrale se traduit par : 

• la dilatation de l'oreillette gauche (voir figure 3.1A). L'eventuel thrombus 
dans l'OG ou intra-auriculaire (detectable facilement par l'ETO) doit etre 
systematiquement recherche ; 

• la dilatation des veines pulmonaires (coupe apicale des 4 cavites) ; 

• la dilatation du ventricule droit ; 

• l'insuffisance tricuspidienne fonctionnelle (voir p. 92) ; 

• l'hypertension arterielle pulmonaire (HTAP) (voir p. 97). 
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Figure 3.5 

Retrecissement mitral peu serre a « valves souples ». 

Evaluation correcte de la surface mitrale en planimetrie (1,54 cm 2 ) et en Doppler continu 
(1,52 cm 2 ). 


Criteres de severite du RM 

Its sont resumes dans l'encadre 3.3. 

II est souhaitable de rapporter la surface mitrale calculee en echo-Doppler 
a la surface corporelle du sujet examine. 


Encadre 3.3 


Criteres de severite du retrecissement mitral 

* Surface mitrale < 1,5 cm 2 (< 1,0 cm 2 /m 2 ). 

■ Gradient transmitral moyen> 10 mmHg (en cas de RM pur avec le debit 
cardiaque conserve). 

■ Importance d'HTAR 
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Interet de l'echographie d'effort 

La signification fonctionnelle de la stenose mitrale (RM lache symptoma- 
tique ou RM serre asymptomatique) peut etre evaluee lors de 1'effort. Les 
criteres du retentissement hemodynamique significatif de la stenose mitrale 
en echographie d'effort sont : 

• l'augmentation du gradient transmitral moyen de plus de 15 mmHg au 
pic de 1'effort (ou doublement de la valeur de repos) ; 

• l'augmentation de la pression arterielle pulmonaire systolique de plus de 
60 mmHg au pic d'effort. 

Attitude therapeutique 

Les donnees echographiques permettent d'adopter une attitude therapeu- 
tique en cas de RM serre : soit un remplacement valvulaire (indications : 
valve rigide calcifiee, commissures calcifiees, cordages franchement retrac- 
tes, fuite mitrale non negligeable associee, thrombus intra-auriculaire visi- 
ble), soit une commissurotomie mitrale percutanee (CMP) par dilatation 
(indication ideale : RM pur a valves souples, cordages longs, commissures 
soudees mais non calcifiees). 

Les contre-indications echographiques formelles a la CMP sont : l'exis- 
tence d'une IM superieure a un grade 1 et/ou la presence d'un thrombus 
intra-atrial gauche. L'echographie est particulierement utile dans le moni- 
torage du deroulement de la procedure de la CMP. 

Les resultats de la CMP (augmentation de l'aire valvulaire ou echec de la 
dilatation), des eventuelles complications (fuite mitrale, shunt residuel au 
niveau auriculaire) ainsi que la survenue de la restenose peuvent etre confir- 
mes par l'echographie 2D et Doppler. 

L'ETO joue un role important dans la prise en charge therapeutique de la 
stenose mitrale (recherche d'un thrombus ou de contraste spontane intra- 
atrial notamment). 

Enfin, les resultats de l'echographie d'effort influencent egalement l'atti- 
tude therapeutique chez certains porteurs de RM. 


Insuffisance mitrale 

L'insuffisance mitrale (IM) se caracterise par une regurgitation anormale du 
sang du VG dans l'OG lors de la systole ventriculaire. Cette regurgitation 
peut etre le fait soit d'une IM fonctionnelle (non lesionnelle), soit d'une IM 
organique qui releve d'etiologies multiples. 

Les elements echographiques permettant de diagnostiquer une IM sont : 
les signes de surcharge volumetrique des cavites gauches, les signes etiolo- 
giques et les signes Doppler. 


4-7 

14 , 18 , 24 


50 


Echocardiographie clinique 


Signes de surcharge volumetrique des cavites gauches 

Ce sont les signes indirects d'lM, communs pour toutes formes etiolo- 
giques qui traduisent le retentissement hemodynamique de la fuite val- 
vulaire plutot ancienne. Ces signes fournis par l'echographie classique 
(TM, 2D) permettent uniquement de soupgonner l'IM. II s'agit en effet 
d'une dilatation du ventricule gauche avec hyperkinesie de ses parois 
exprimee par l'augmentation de la FR, associee a une dilatation de l'OG 
(figure 3.6a et b). Dans les formes severes, une expansion systolique 
de l'OG (recul du fond de l'oreillette en systole) peut etre observee 
(figure 3.6b). 

Enfin, la dilatation des cavites gauches peut manquer en cas d'lM aigue. 



Figure 3.6 

Insuffisance mitrale oslerienne. 

a. Incidence TM transventriculaire : VG nettement dilate (70/30 mm) et hyperkinetique 
(FR = 57 %). b. Incidence TM transaortique : importante dilatation de l'OG (62 mm) avec 
I'expansion systolique de sa paroi posterieure (fleche). c. Vegetation situee au niveau de 
la grande valve mitrale visualisee en coupe longitudinale (en haut) et a I'echo-TM (en bas, 
fleches). 




Cardiopathies valvulaires 


51 


Signes etiologiques 

Certains signes echographiques permettent d'etablir le diagnostic etiologi- 
que de la fuite mitrale et de preciser son mecanisme. L'ETO peut etre parti- 
culierement utile dans cette demarche diagnostique. 

L'analyse echographique de la morphologie et de la cinetique de l'appareil 
mitral a permis de definir trois types dits « fonctionnels » d'lM selon la classification 
de Carpentier (figure 3.7). Ces trois types peuvent s'associer a des degres divers. 

Une segmentation standardisee de la valve mitrale facilite la description 
precise des lesions valvulaires (figure 3.8). 





Figure 3.7 

Classification de I'insuffisance mitrale selon Carpentier en trois types. 

a : anneau mitral ; v : valve mitrale ; c : cordages ; p : piliers. 


Mecanisme d'lM 

Type 1 

Type II 

Type III 

Dilatation de 
l'anneau mitral 
Perforation 
valvulaire 

Prolapsus valvu- 
laire mitral avec 
ou sans elongation 
et/ou rupture de 
cordages 

Limitation du mouvement 
valvulaire mitral (restriction) 
due aux : 

- calcification annulaire ; 

- atteinte rhumatismale ; 

- ischemie myocardique 


IM rhumatismale 

La maladie rhumatismale induit des sequelles fibreuses de l'appareil mitral. La 
restriction du jet valvulaire est le mecanisme principal de l'IM qui en decoule. 

La valve mitrale atteinte est plus ou moins epaissie mais mobile. Au TM, 
on note un aspect bimodal de la pente EF de la grande valve en « chaise 
longue ». La petite valve mitrale a un mouvement normal ou intermediaire 
en avant. Au 2D (coupe parasternale transverse), on peut parfois visualiser 
un hiatus systolique (diastasis) entre grande et petite valves qui devoile le 
mecanisme de la fuite mitrale. 
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Figure 3.8 

Segmentation de la valve mitrale en ETT selon 5 coupes 2D (centrees sur I'orifice mitral). 
Parasternales : longitudinale (a), transversale (b). Apicales : 4 cavites (c), 2 cavites avec 
aorte (d), 2 cavites gauche (e). 

Segments de la grande valve mitrale :A1,A2,A3. 

Segments de la petite valve mitrale : PI, P2, P3. 

Commissures : anterieure (CA), posterieure (CP). 
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IM par prolapsus mitral 

Le prolapsus valvulaire mitral (PVM) est la valvulopathie la plus repandue 
dans la population (4-6 % des sujets). Son substratum anatomique consiste 
en une degenerescence myxoide du tissu valvulaire. 

Deux signes classiques de PVM sont decrits en mode TM : 

• la deformation posterieure mesotelesystolique du segment CD de l'echo- 
gramme mitral en « cupule » (figure 3.9) ; 

• le deplacement posterieur de l'echo mitral tout au long de la systole en 
« hamac » holosystolique (figure 3.10). 

L'aspect de prolapsus en hamac est plus frequent (60 % des cas) mais sa 
specificite est nettement moindre. 

L'echographie TM possede en effet de nombreux faux negatifs et faux 
positifs dans le diagnostic du PVM. De plus, elle ne permet pas de preciser 




Figure 3.9 

Prolapsus de la valve mitrale en mode 2D (coupe parasternale longitudinale) et en mode 
TM (aspect en capsule mesotelesystolique) (fleches). 
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Figure 3.10 

Prolapsus de la valve mitrale en mode 2D (coupe parasternale longitudinale) et en mode 
TM (aspect en hamac holosystolique) (fleches). 


exactement la valve prolabee et d'evaluer le degre de son recul systolique 
dans l'OG. 

Le diagnostic echographique du PVM repose sur l'imagerie 2D, qui permet 
de visualiser directement en temps reel le recul d'une ou des deux valves 
dans l'OG, en systole. Pour affirmer le caractere pathologique du prolapsus 
mitral a l'echo, il faut prendre en consideration trois elements : 

• le degre du deplacement systolique de la valve mitrale dans l'OG ; 

• l'importance de la dystrophie valvulaire ; 

• l'existence et la severite de la fuite mitrale. 

La multiplication des coupes 2D permet de determiner les segments val- 
vulaires mitraux prolabes. 
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Degre du deplacement valvulaire 

II est evalue par le recul du point de coaptation systolique des valves par 
rapport au plan de l'anneau mitral (figure 3.11). Le diagnostic echographi- 
que de PVM doit etre fait en coupe parasternale longitudinale, consideree 
comme l'incidence de reference la plus liable. Le terme de prolapsus mitral 
vrai est reserve aux formes ou le corps de la valve atteinte bombe dans 
l'OG en systole et le point de coaptation valvulaire depasse le plan de l'an- 
neau mitral. Dans la ballonnisation mitrale (forme echographique mineure 
du prolapsus), la coaptation valvulaire reste au-dessus du plan de l'anneau 
(figure 3.12). II faut noter que la ballonnisation d'une ou des deux valves 
mitrales est observee chez environ 25 % des sujets normaux jusqu'a l'age de 
18 ans (variante morphologique de la valve mitrale normale). 



Figure 3.11 

Representation schematique de la coupe longitudinale du coeur en echo 2D centree sur 
la grande et la petite valve mitrale, en systole. 

a. Aspect normal de la valve. La coaptation valvulaire (Co) est situee nettement en avant du 
plan de l'anneau mitral (An), b. Ballonnisation de la petite valve mitrale. c. Prolapsus des 
deux valves mitrales. d. Eversion dans l'OG de la petite valve mitrale (rupture de cordages). 
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Figure 3.12 

Images 2D de la ballonnisation (en haut) et de prolapsus (en bas) de la valve mitrale 
selon les coupes parasternales longitudinales et apicales. 


Enfin, l'image de PVM peut etre creee artifkiellement en coupe apicale 
de 4 cavites par l'inclinaison excessive de la sonde et la desaxation auricu- 
loventriculaire. 

De plus, la forme particuliere de l'anneau mitral en « selle de cheval » 
peut etre responsable d'un faux aspect de prolapsus en incidence apicale 
chez le sujet normal. 
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Figure 3.13 

Prolapsus mitral. Valve mitrale epaissie « myxoi'de » en mode TM et 2D (coupe paras- 
ternale transversale). 

Degenerescence myxo'ide de la valve mitrale 

Notee dans 40-60 % des PVM, elle se traduit au TM par des echos mitraux anor- 
malement epaissis (depassant 5 mm) « redondants ». Au 2D, les « boursouflures 
myxoides » appendues sur la valve sont bien visibles en coupe parasternale trans- 
versale. La grande valve mitrale, flasque et distendue du fait de la dystrophie, 
realise, en diastole, une deformation caracteristique en « casque » (figure 3.13). 

Les formes « myxoides » de PVM semblent etre plus exposees a certaines 
complications (fuite mitrale, rupture de cordages, accidents neurologiques). 

Insuffisance mitrale 

Elle est trouvee par le Doppler dans 65-70 % des PVM alors que 35 % seule- 
ment des fuites sont audibles cliniquement. En fait, seules 10 % de ces 
fuites sont moderees ou severes, les autres etant insignifiantes. Les fuites 
peu importantes sont souvent localisees et excentrees en cas d'atteinte ana- 
tomique inegale des valves mitrales (figure 3.14). 
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Figure 3.14 

Minime insuffisance mitrale par ballonnisation de la valve mitrale (identifiee en Doppler 
couleur 2D). 


Prolapsus plurivalvulaire 

Les autres valves cardiaques peuvent etre touchees egalement par le proces- 
sus degeneratif de fa^on plus ou moins diffuse, ce qui entraine un prolapsus 
plurivalvulaire. Le prolapsus bivalvulaire (mitrotricuspidien) est note dans 
40-60 % des cas, trivalvulaire (mitral, tricuspidien et aortique) dans 18-22 % 
des cas, et quadrivalvulaire dans 12 % des cas. 

IM par rupture de cordages 

En mode TM, la rupture de cordages est suspectee devant l'existence des 
vibrations chaotiques et amples de la valve mitrale en diastole. Le diagnostic 
positif des ruptures de cordages repose sur le mode 2D (figure 3.15) ; il exige 
l'association de deux criteres : 

• l'absence de coaptation des valves mitrales en systole ; 

• reversion systolique dans LOG de l'extremite fibre de la valve dont les 
cordages sont rompus. 

La visualisation directe en ETT d'un cordage rompu qui flotte dans la 
cavite ventriculaire est rare. L'ETO permet de confirmer l'existence d'une 
rupture de cordages. 

Le PVM peut etre egalement parfaitement explore en echographie tridi- 
mensionnelle. 
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Figure 3.15 

Rupture de cordages de la petite valve mitrale (pvm) identifiee en mode TM (mouve- 
ment diastolique anterieur anormal de la valve mitrale epaissie, deformation systolique 
de I'echo mitral en « cupule ») et en coupes 2D : parasternale longitudinale et apicale 
(eversion systolique de la pvm dans I'OG, en systole). 
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IM ischemiques 

Elies sont liees a une cardiopathie ischemique. On peut separer les IM 
ischemiques : 

• aigues, par rupture partielle ou complete de pilier, notamment ; 

• chroniques, dues aux modifications de la geometrie ventriculaire (remo- 
delage, dilatation) entrainant une fermeture incomplete de la valve mitrale 
par restriction. 

Le concept de l'IM par dysfonction ischemique isolee de pilier est contro- 
versy. Cette dysfonction papillaire pourrait se traduire au 2D par l'akinesie 
du pilier atteint et le prolapsus « secondaire » de la valve mitrale. Le pilier 
necrose apparait anormalement dense et brillant. 

IM par calcification de l'anneau mitral 

Les calcifications annulaires le plus souvent posterieures sont enregistrees 
au TM sous forme d'echos denses situes derriere la petite valve mitrale et 
paralleles a la paroi posterieure du VG. Au 2D, l'anneau calcifie est visible 
en coupe parasternale transverse en forme de « croissant » brillant localise 
derriere la petite valve mitrale. 

IM par endocardite 

Le diagnostic repose sur l'identification des vegetations valvulaires (voir 
p. 103) et des ruptures de cordages. 

IM de la myocardiopathie hypertrophique (MCH) 

L'IM de la MCH est liee au mouvement anterieur normal de la valve mitrale 
(SAM) contemporain de l'obstruction dynamique (voir p. 120). Les anoma- 
lies morphologiques peuvent egalement etre impliquees dans le mecanisme 
d'lM (anteroposition des piliers, exces de tissu valvulaire mitral). 

IM par dysfonction prothetique 
Voir p. 180. 

IM fonctionnelle 

Elle resulte le plus souvent d'une dilatation du VG et de l'anneau mitral. 
L'integrite anatomique de la valve mitrale est conservee. 

La dilatation de l'anneau mitral est evoquee devant un rapport diametre 
anneau/longueur de la grande valve mitrale, mesure en diastole dans le 
meme plan, superieur a 1,3. 

Signes Doppler 

L'echographie Doppler permet l'identification et la quantification de l'IM. 
Le jet regurgite est constitue de trois parties, pouvant etre explorees en 
Doppler (encadre 3.4) : 

• la zone de convergence intra-VG ; 
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Encadre 3.4 


Facteurs determinant l'extension et la taille du jet 

d'lM en Doppler couleur 

■ Importance et energie cinetique de la fuite. 

■ Taille de l'orifice regurgitant. 

■ Taille et compliance de TOG. 

■ Conditions de charge (pre et postcharge). 

■ Periode du cycle cardiaque consideree. 

■ Direction du jet avec sous-estimation des jets excentres et adherents aux 
parois de TOG (effet Coanda). 

■ Facteurs techniques : echogenicite du patient, niveau des gains couleurs 
et de filtres, cadence des images, frequence d'emission, post-traitement 
de Timage. 

■ Incidences echographiques etudiees. 


• un cone central convergent, laminaire, de haute vitesse intra-OG ; 

• des turbulences d'aval divergentes. 

Doppler pulse 

Au Doppler pulse, la fuite mitrale s'exprime par la presence du flux systo- 
lique turbulent dans TOG s'inscrivant de part et d'autre de la ligne du zero 
(phenomene de repliement spectral) (figure 3.16). 

Elle est recherchee habituellement par la voie apicale qui permet de 
bien aligner le faisceau d'ultrasons avec le flux regurgitant. Le volume 
d'echantillonnage est place sous le point de coaptation des valves et 
deplace progressivement de fafon a pouvoir explorer la totalite de 1'aire 
retromitrale. Cela permet de localiser Torigine et de determiner la lar- 
geur et la direction du jet regurgitant. La propagation de la fuite dans 
TOG est etudiee point par point par cartographie dans les differents 
plans. 

Cette recherche laborieuse d'lM en Doppler pulse « a Taveugle » a ete 
depassee par le Doppler couleur systematiquement applique. 

Doppler continu 

II permet d'enregistrer le jet d'lM en totalite sans aliasing (figure 3.16) mais 
il perd en revanche la valeur localisatrice du Doppler pulse. De plus, il n'y 
a pas de correlation entre la velocite maximale du flux regurgitant et Tim- 
portance de la fuite mitrale. 

Doppler couleur 2D 

Il simplihe la mise en evidence du jet d'lM, meme lorsqu'il est de petit 
volume. Il permet de preciser rapidement le trajet du jet regurgitant pour 
juger de son extension dans TOG (figure 3.16). 
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Figure 3.16 

Insuffisance mitrale importante. Jet regurgite enregistre en Doppler pulse, continu et 
couleur : rapport des surfaces IMIOG = 64 %. Etude de I'extension du jet d'lM dans I'OG 
(1 : moderee ; 2 : moyenne ; 3 : importante). 
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Quantification d'lM 

L'importance de la fuite mitrale peut etre evaluee de fa^on approximative par 
la taille des cavites gauches, l'existence de l'hyperkinesie du VG, de l'expan- 
sion systolique de l'OG et de l'HTAP (voir p. 97). La dilatation de l'OG est 
un signe infidele et qui depend autant de l'anciennete de la fuite que de son 
importance. Elle peut manquer dans les IM aigues. De plus, de nombreuses 
fuites mitrales peu importantes n'ont pas de traduction echographique, les 
dimensions des cavites gauches restant dans les limites de la normale. 


Au Doppler 

Plusieurs indices ont ete proposes pour evaluer l'importance de l'IM, classee 
en 4 grades ou 3 grades recemment (voir p. 32) : 

• l'intensite acoustique et la densite graphique du signal Doppler ; 

• la duree des turbulences de l'IM (proto, meso, tele ou holosystoliques) ; 

• l'augmentation de la vitesse maximale du flux anterograde mitral 
(onde E) en l'absence de RM. En cas d'lM pure, cette vitesse transmitrale 
varie entre 1,2 et 2,1 m/s. Ce parametre depend du debit, de la frequence 
cardiaque et de la compliance VG-OG. La valeur seuil de 1,5 m/s est le plus 
souvent utilisee pour deflnir une fuite importante ; 

• l'extension du jet regurgitant dans l'OG precisee par cartographie en 
Doppler pulse (figure 3.16) ou directement par Doppler couleur. Ce type 
devaluation, le plus habituel, est egalement semi-quantitatif. II permet 
de distinguer les fuites mitrales moderees (localisees au plan de l'anneau), 
moyennes (ne depassant pas la partie moyenne de l'OG) et importan- 
tes (suivies jusqu'au toit de l'OG). La quantification de l'IM en fonction 
de la longueur maximale du jet couleur mesuree dans l'OG adopte les 
valeurs suivantes : < 1,5 cm = IM minime ; 1,5 a 3 cm = IM moderee ; 
3 a 4,5 cm = IM moyenne ; > 4,5 cm = IM importante. Les limites de la 
methode sont resumees dans le l'encadre 3.4 ; 

• la surface maximale du jet regurgite planimetree en Doppler couleur 
bidimensionnel. En effet, une surface du jet superieure a 8 cm 2 est en 
faveur d'une IM importante et une surface inferieure a 4 cm 2 evoque une 
IM moderee. Cette methode a des limites, car d'autres facteurs que l'IM 
interviennent (encadre 3.4) ; 

• le rapport surface du jet regurgite, planimetree en Doppler couleur, sur 
la surface de l'OG, planimetree en 2D (figures 3.16 et 3.17). En fait, cette 
methode tient compte de la taille de l'OG. Un rapport > 40 % plaide pour une 
IM importante alors qu'un rapport < 20 % est en faveur d'une IM moderee ; 
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Figure 3.17 

Insuffisance mitrale analysee en ETT (grade 3 a 4/4). 

Jet d'lM enregistre en Doppler couleur 2D par la voie apicale (a) : surface IM = 9,7 cm 2 , 
rapport IM/OG = 45 %, et en Doppler continu (b) :Vmax IM = 454 cm/s,VTI d'lM = 1 65 cm. 
Zone de convergence d'lM (c) visualisee en rouge sur le versant ventriculaire de la valve 
mitrale : rayon (r) = 0,72 cm, vitesse d 'aliasing (V) = 45 cm/s. 

Calculs : Qr= 147 mL/s (2x3, 14x0, 72 2 x45) ; SOR = 0,33 cm 2 (147/454) ; VR = 54 ml. 
(0,33x 165); FRg = 57 % (54/54 + 41). 

Volume d'ejection aortique : VE A0 = 41 mL (3,14x 1,8 2/4 x 16). 
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D> Diametre sous-aortique = 1 ,8 cm (d), VTI aortique = 1 6 cm (e), VTI mitrale = 1 8 cm (f). 
Rapport VTIm/VTIao =1,13. 

Qr = debit instantane maximal regurgite ; VR = volume regurgite par cycle cardiaque ; 
SOR = surface de I'orifice regurgitant ; FRg = fraction de regurgitation. 

• la fraction de regurgitation (FRg), pouvant etre calculee selon deux 
formules : 

- a partir des volumes de remplissage transmitral (VM) et d'ejection aor- 
tique (VE ao ) : 

FRg = (VM - VE ao /VM| 

- a partir des volumes d'ejection ventriculaire gauche (VE vg ) et d'ejec- 
tion aortique (VE A0 ) : 

FRg = (VE vg - VE A0 /VE VG j 

Le VE vg est deduit des volumes telediastolique (VTD) et telesystolique 
(VTS) du VG calcules en mode 2D par la methode de Simpson : 

VE vg = VTD - VTS 

En pratique, ces methodes sont relativement astreignantes et necessitent 
des mesures meticuleuses parfois difficiles a reproduire. Elies ne restent 
pas valides en presence d'IA ou de RM associe a 1'IM. Leur application 
est difficile en cas de fibrillation auriculaire. En general, une FRg < 20% 
identifie une IM moderee et une FRg > 50% une IM importante ; 

• le rapport VTI mitrale/VTI aortique (n=0,6-0,9). Cette methode est sim- 
ple a realiser et permet de s'affranchir du calcul des surfaces valvulaires. En 
revanche, elle n'est egalement valable qu'en l'absence de RM et d'IA. Un rap- 
port superieur a 1,3 correspond a une fraction regurgitee superieure a 40 %. 

En echocardiographie transoesophagienne (ETO) 

Trois approches de quantification de TIM sont proposees : 

• largeur du jet couleur d'IM a son origine dans sa partie la plus etroite 
(vena contracta) ; la mesure de la vena contractu est egalement realisable en 
ETT. Sa largeur en mode 2D couleur reflete la surface de I'orifice regurgitant 
(figures 3.18 et 3.19) ; 

• surface du jet couleur d'IM ; 

• aspect du flux enregistre dans la veine pulmonaire superieure gauche, en 
Doppler pulse (regurgitation dans les veines pulmonaires). 

Nouvelles methodes de la quantification d'IM 

Etude de la zone de convergence intraventriculaire gauche du jet 

regurgitant (methode PISA : Proximal Isovelocity Surface Area) 

Elle permet de calculer le debit instantane maximal regurgite (Qr), la surface 
de I'orifice regurgitant (SOR), le volume regurgite par cycle cardiaque (VR) 
et la fraction de regurgitation (FRg) (encadre 3.5 et figure 3.17). 
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Figure 3.18 

Trois elements de I'insuffisance mitrale (IM) identifiables en Doppler couleur 2D (coupe 
apicale) : zone de convergence (ZC) dans le VG, vena contracta (VC) (partie la plus 
etroite du jet au niveau de I'orifice mitral), jet regurgitant (JR) dans I'OG. 



Figure 3.19 

Vena contracta de la regurgitation mitrale mesuree en Doppler couleur 2D a 6,4 mm 
selon la coupe apicale des 4 cavites en zoom (IM importante). 


Etude de la surface sous la tente mitrale en mesosystole : entre les 
valves mitrales et le plan de Vanneau mitral (tenting area) 

Cette surface est majoree en cas d'lM ischemique importante (figures 3.20 
et 3.21). 

Etude du jet couleur d'lM en echographie tridimensionnelle 

Elle reste pour le moment une methode de recherche clinique (voir p. 218). 
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Etude de la zone de convergence (ou PISA) 




v 


Qr 
Q c= Q r 


b 


a. Structure du jet regurgitant : zone de convergence (1); jet central (2) ; turbulences (3). 

b. Zone de convergence : zone du flux laminaire qui converge vers I'orifice regurgi- 
tant hemispherique, d'isovelocite, identifiable en Doppler couleur 2D en abaissant 
la vitesse d 'aliasing entre 30 et 40 cm/s. 

Calcul du debit instantane maximal regurgite (Qr) 

(voir figure 3.17) 

Le debit de la zone de convergence (Qc) est egal au debit au niveau de 
1'orifice regurgitant (Qr), selon le principe de conservation du debit : 


r= rayon de la zone de convergence (cm) mesure entre le premier aliasing 
(ou la couleur change) et I'orifice regurgitant 

Va= vitesse de la zone de convergence (cm/s) correspondant a la vitesse 
d ' aliasing du Doppler couleur fournie par l'appareil 
Autres calculs 

■ Surface de I'orifice regurgitant (SR) 


Vmax d'IM= vitesse maximale d'lM enregistree en Doppler continu (cm/s) 

■ Volume regurgite par cycle cardiaque (VR) 

VR (mL) = SORx VTI d'lM ou VR=|QrxVTI d'lM/Vmax d'lM) 

VTI = integrate de la velocite d'lM enregistree en Doppler continu (cm) 

■ Fraction de regurgitation (FRg) 

FRg (%) = {VR/VR+VE ao ) 

VE ao = volume d'ejection aortique=fID 2 /4xVTI ao 
D=diametre de l'anneau aortique mesure au 2D (cm) 

VTI ao = integrate de la velocite du flux aortique enregistre en Doppler 
pulse (cm) 


Qc=Qr=SxVa 

Ou S=2 fir 2 (surface de la zone de convergence) 
Qr (mL/s)=2 IIr 2 Va 


SOR (cm 2 ) = {Qr/Vmax d'lM) 
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La reconstruction tridimensionnelle (3D) des jets regurgitants peut don- 
ner l'acces aux mesures de leur volume, de la surface de la vena contracta et 
de la surface de la zone de convergence. 

La quantification echographique de l'IM, malgre l'apport du Doppler, 
est tou jours assez imparfaite en raison de la multiplicity des facteurs pou- 
vant influencer les differents criteres utilises. Elle reste egalement assez 
subjective. Une approche quantitative multiparametrique de la fuite 
mitrale est indispensable. 




Figure 3.20 

Mesure de la surface sous la tente mitrale (tenting area-T) comprise entre les valves 
mitrales et le plan de I'anneau mitral selon la coupe 2D parasternale longitudinale. 

a. Aspect normal, b. IM ischemique (surface majoree). 



Figure 3.21 

Insuffisance mitrale ischemique secondaire a un remodelage du VG entralnant une aug- 
mentation de la surface sous la tente mitrale (> 2,0 cm 2 ). 
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Encadre 3.6 


Criteres Doppler d'lM organique importante 
a l'echographie transthoracique (ETT) et 
transcesophagienne (ETO) 

ETT 

■ Vitesse protodiastolique maximale du flux mitral > 1,5 m/s. 

■ Extension spatiale du jet regurgitant jusqu'au fond de TOG (critere 
controversy). 

■ Diametre du jet couleur a son origine (vena contracta > 6 mm). 

■ Surface maximale du jet regurgite > 8 cm 2 . 

■ Rapport surface du jet regurgite/surface de TOG > 40 %. 

■ Fraction de regurgitation > 50 %. 

■ Rapport VTI mitral/VTI aortique > 1,3. 

■ Debit mitral > 10 L/min (en cas d'lM pure avec la fonction systolique du 
VG conservee). 

ETO 

■ Vena contracta > 6 mm. 

■ Surface du jet couleur > 6 cm 2 . 

■ Abolition voire inversion de la composante systolique du flux veineux 
pulmonaire (reflux systolique). 

PISA (ETT ou ETO) 

■ Debit maximal regurgite (Qr) > 140 mL/s. 

■ Surface de l'orifice regurgitant (SOR) > 40 mm 2 . 

■ Volume regurgite (VR) > 60 mL. 

■ Fraction regurgitee (FRg) > 50 %. 


Les criteres Doppler plaidant en faveur d'une IM importante sont resumes 
dans l'encadre 3.6. 

Enfin, le caractere dynamique de certaines IM comme les IM ischemi- 
ques peut etre demontre par l'echocardiographie d'effort. Les valeurs seuils 
defmissant une IM ischemique importante sont : SOR > 20 mm 2 au repos 
et majore de 13 mm 2 a l'effort ; VR > 30 mL, PAP systolique > 60 mmHg a 
l'effort. 

Evolution d'lM 

Dans Revolution de TIM importante, on observe tardivement : 

• une dilatation importante du VG (diametre telesystolique > 45 mm ou 
26 mm/m 2 ) et de TOG (diametre anteroposterieur > 60 mm) ; 

• une dysfonction systolique du VG (FE < 60 %) ; 

• une dilatation des cavites droites ; 
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• une HTAP ; 

• une PAP systolique > 50 mmHg au repos ou 60 mmHG a 1'effort. 

Attitude therapeutique 

L'examen echographique fournissant des informations precises sur le mecanisme 
de la fuite mitrale permet de guider une therapeutique en cas de prolapsus 
mitral, par exemple : remplacement valvulaire ou plastie mitrale chirurgicale 
reconstructrice, dont les resultats peuvent etre egalement juges par echographie. 

Les elongations ou ruptures de cordages de la petite valve mitrale repre- 
sentent les formes ideates pour la plastie mitrale. 

En pratique, la decision operatoire est justifiee en cas d'lM importante : 

• symptomatique et surtout decomposee ; 

• asymptomatique accessible a une plastie mitrale : sujet <75 ans, FE > 60 %, 
diametre telesystolique (DTS) du VG < 45 mm, taille de l'OG < 50 mm) ; 

• asymptomatique avec dysfonction systolique du VG : FE < 60 %, DTS du 
VG > 45 mm. 

Chez le sujet age, la decision operatoire est beaucoup plus complexe. 

La figure 3.22 resume la strategic therapeutique en cas d'lM organique 
importante. 

Atteintes aortiques 

8-i4 j Retrecissement aortique 

8-10 ) Le retrecissement aortique (RA) valvulaire se caracterise par la reduction de 
la surface de l'orifice aortique (n = 2,6-3,5 cm 2 ), ce qui entraine une gene 
a rejection ventriculaire et determine un gradient de pression systolique 
ventriculo-aortique. 

Les RA acquis de l'adulte sont le plus souvent d'origine degenerative, dus 
a une sclerose valvulaire ou rhumatismale. 

Devaluation echographique du RA concerne : 

• 1'etat valvulaire ; 

• le degre de la stenose ; 

• le retentissement hemodynamique ; 

• les anomalies associees (dilatation de l'aorte initiate, calcification de l'an- 
neau aortique, fuite aortique...). 

Etat valvulaire 

Les sigmoides aortiques epaissies, plus ou moins calcifiees, donnent au TM 
des echos denses lineaires systolodiastoliques. L'ouverture limitee de la 
valve realise une image en « boutonniere ». 
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Insuffisance mitrale organique severe 


QQ ITffTl 


Fibrillation auriculaire 
ou PAPs 

> 50 mmHg au repos 




FE > 60 % 


Fraction Rejection > 30 % 

et DTS < 45 mm 



Refractaire au traitement medical 


»aw im 


Reparation de la valve possible 
et faibles comorbidites 



*La reparation de la valve peut etre envisage quand il existe une probability de reparation durable et un faible risque. 
** Le remplacement de la valve peut etre envisage chez des patients s6lectionn6s avec peu de comorbidites 


Figure 3.22 

Arbre decisionnel pour la reprise en charge de I'insuffisance mitrale organique severe 
(recommandations de la Societe europeenne de cardiologie). 

D'apres D. Messika-Zeitoun, Consensus Cardio, 2007. 


L'echographie 2D precise la localisation des calcifications au niveau des 
sigmoides, leur etendue, le degre d'atteinte commissurale et la mobilite de 
chaque sigmoide. 

Degre de la stenose 

Pour apprecier le degre de la stenose aortique, trois mesures sont classique- 
ment realisees : 

• l'ecart intersigmoidien ; 

• la surface de l'orifice aortique ; 

• le gradient systolique transstenotique. 

Mesure de l'ecart intersigmoidien 

Cette mesure constitue une bonne approche dans 30 a 50 % des cas seule- 
ment. Elle est effectuee en mode TM ou en coupe 2D parasternale longitu- 
dinale, en protosystole. 

Une ouverture sigmoidienne inferieure a 8 mm evoque un RA serre ; 
comprise entre 8 et 12 mm, elle indique un RA moyennement serre ; 
comprise entre 13 et 15 mm, un RA minime. 
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Les calcifications aortiques massives constituent l'obstacle principal pour 
determiner l'ecartement des sigmoides en systole. 

Calcul de la surface aortique (SA) 

II est rarement possible de determiner correctement la surface aortique 
anatomique en coupe 2D transverse par planimetrie (petit orifice irregu- 
lier, valves tres echogenes). En revanche, l'echographie Doppler permet de 
calculer la surface fonctionnelle de l'orifice aortique, ce qui rend possible 
de distinguer les RA serres (SA inferieure a 0,8 cm 2 ) et moyennement serres 
(SA comprise entre 0,8 et 1,2 cm 2 ). 

Pour calculer la surface aortique, on utilise habituellement 1 'equation de 
continuite, fondee sur l'egalite des debits de la chambre de chasse du VG et 
de l'orifice aortique (figure 3.23). Chacun de ces debits est le produit de la 
section par l'integrale vitesse-temps (VTI). La surface aortique (S 2 ) est done 
egale au debit dans la chambre de chasse du VG, divise par l'integrale vitesse- 
temps du flux a travers la stenose (VTI 2 ) : 

S 2 = {Si x VTIj/VTI,} 

La surface sous-aortique (Sj) est calculee a partir du diametre sous-aortique 
(D) mesure en mesosystole au-dessous de l'insertion des sigmoides, en coupe 
parasternale longitudinale (figures 3.24 et 3.25), en utilisant le zoom, et en 
faisant la moyenne de 3 a 5 mesures : 

S 1 = 3,14xD 2 /4 

Les valeurs de ce diametre s'echelonnent habituellement entre 1,5 et 
2,3 cm (en moyenne 20 mm). La mesure du diametre sous-aortique peut 
etre difficile et peu precise en cas de bourrelet septal sous-aortique ou d'im- 
portantes calcifications masquant l'insertion des sigmoides. 

La vitesse sous-aortique ( VTI x ) est mesuree au Doppler pulse par planimetrie 
en coupe apicale passant par la racine de l'aorte. Le volume d'echantillon- 
nage est positionne legerement au-dessous de l'orifice aortique (figures 3.24 
et 3.25), 5 a 10 mm en amont de la valve. Elle varie habituellement entre 
19 et 29 cm chez les porteurs de RA sans dysfonction systolique du VG. La 
formule exige un flux sous-aortique laminaire et un profil de vitesse plat. 



VG 




Figure 3.23 

Representation figuree de I’equation de continuite : S, xVTI, =S 2 xVH 2 . 
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MESURE DU DUAMETRE SOUS-AORTIQUE (D) 



Figure 3.24 

Trois mesures echo-Doppler utilisees pour le calcul de la surface de I'orifice aortique par 
I'equation de continuite. 


La vitesse sus-aortique (VTI 2 ), c'est-a-dire la vitesse du jet stenotique, est 
mesuree par planimetrie au Doppler continu en raison des hautes vitesses du 
flux transstenotique, pouvant meme depasser 5 m/s (figures 3.24 et 3.25). 

Pour obtenir le meilleur alignement entre le faisceau ultrasonore et le jet 
central de la stenose, on utilise de preference la sonde de 2 MHz de type Pedoff 
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Figure 3.25 

Retrecissement aortique serre. 

Sigmoides aortiques epaissies, calcifiees, de mobilite reduite au TM (a) et au 2D (b). 
Fluttering diastolique de la grande valve mitrale temoignant d'une fuite aortique 
associee (c). Importante hypertrophie concentrique des parois du ventricule gauche C> 
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> (ED siv =15 mm, ED_ p =14 mm) se contractant correctement (FR = 36 %, FE = 67 %) (d). 
Surface fonctionnelle de I'orifice aortique evaluee a 0,62 cm 2 selon I'equation de conti- 
nuite (h) : diametre sous-aortique= 1,82 cm (e) ; VTI sous-aortique = 26,3 cm (f) ; VTI du 
jet stenotique= 109,7 cm (g). Gradient de pression transaortique maximal = 80 mmHg ; 
moyen = 45 mmhlg (g). 

sans imagerie couplee (« a l'aveugle ») en raison de sa maniabilite. Differentes 
voies d'abord sont essayees : apicale, parasternale droite (sujet examine en 
decubitus lateral droit), sus-sternale et sous-costale. II faut multiplier les inci- 
dences de faqon a obtenir les valeurs de vitesses les plus elevees possibles. Le 
spectre enregistre doit etre net et bien dessine pour etre valable. En pratique, 
la VTI peut etre remplacee par la vitesse maximale (Vmax) lorsque son calcul 
n'est pas realise par un logiciel integre a l'echographe ou imprecis. 

En presence d'une arythmie complete, les calculs de vitesses sont effec- 
tues sur 5 a 10 cycles successifs pour obtenir une valeur moyenne. 

La mesure Doppler de la surface aortique reste valide, meme en cas d’IM ou 
d'IA associees. Les correlations avec les donnees obtenues par le catheterisme 
(formule de Gorlin) sont excellentes (r=0,95) et les mesures reproductibles. 

Le calcul de V indice de permeabilite (rapport VTI sous-aortique/VTI trans- 
stenotique) permet de se dispenser de la mesure du diametre sous-aortique. 
Evidemment, la surface aortique n'est pas calculable dans ce cas. 

Mesures des gradients 

Le gradient de pression systolique (AP) ventriculo-aortique peut etre expri- 
me de trois faqons differentes (figure 3.26). 

Le gradient instantane maximal correspond a la difference de pression la 
plus grande entre VG et aorte. II est calcule au Doppler continu (meme tech- 



Figure 3.26 

Representation schematique des trois gradients systoliques mesures en cas de retrecis- 
sement aortique. Les courbes de pression dans le VG et I'aorte sont synchrones. 

a : gradient instantane maximal, b : gradient moyen (zone foncee/temps d'ejection). 
c : gradient pic a pic. 
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nique d'examen que pour la mesure de la vitesse sus-aortique) a partir de la 
velocite systolique maximale, selon l'equation de Bernoulli (AP = 4V 2 ). 

La morphologie de la courbe aortique est en « doigt de gant ». La chrono- 
logie du pic de velocite donne une approche de la severite de la stenose : un 
pic precoce evoque une stenose lache, un pic tardif est en faveur d'une ste- 
nose severe. Le gradient maximal, le plus souvent utilisable en pratique cou- 
rante, permet une discrimination entre stenoses peu serrees (AP<40 mmHg), 
dont 87 % sont bien classees, et stenoses serrees (AP > 70 mmHg), avec une 
valeur predictive de 85 %. Les stenoses dont le gradient se situe entre 40 et 
70 mmHg sont plus difficiles a classer. 

Ce gradient Doppler peut etre surestime en cas d'une IA associee (aug- 
mentation du debit transaortique). Le bas debit cardiaque ainsi que l'absen- 
ce d'alignement parfait du faisceau ultrasonore sur le jet aortique peuvent 
entrainer une certaine sous-estimation du gradient stenotique. 

Le gradient maximal mesure au Doppler depasse de 15 a 20 mmHg le 
gradient hemodynamique de pic a pic. 

Le gradient systolique moyen est obtenu au Doppler continu apres transfor- 
mation quadratique de la courbe de velocite aortique. II rend mieux compte 
de la severite du retrecissement aortique. II est parfaitement correle avec le 
gradient moyen hemodynamique. On retient la valeur de 50 mmHg comme 
indiquant une stenose serree a debit cardiaque normal. 

Le gradient systolique de pic a pic est un gradient classique en hemodynamique. 
II n'est pas reel car le pic aortique est decale et plus tardif que le pic ventriculaire 
(figure 3.26). 

Retentissement hemodynamique de RA 

La stenose aortique, des qu'elle devient significative, retentit sur le ventri- 
cule gauche et modifie la cinetique mitrale. 

On peut noter : 

• l'hypertrophie concentrique plus ou moins importante des parois du VG 
due a la surcharge de pression ; 

• la diminution de la relaxation du VG exprimee classiquement par l'in- 
version du rapport E/A avec grande onde A du flux mitral au Doppler et par 
l'allongement de TD et de TRIV. 

En cas de RA decompense, le VG se dilate et sa fonction s'altere, ce qui 
entraine une diminution de la FR et de la FE. 

Criteres de severite de RA 

Les signes echographiques plaidant en faveur d'un RA serre sont resumes 
dans l'encadre 3.7. 
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Encadre 3.7 


Criteres echographiques en faveur d'un RA serre 

• Ecart intersigmoidien < 8 mm ; 

■ Surface aortique < 0,8 cm 2 (soit < 0,5 cm/m 2 ) ; 

■ Gradient de pression moyen > 50 mrnHg (en cas de fonction systolique 
du VG conserved ; 

• Pic de velocite aortique tardif ; 

■ Indice de permeabilite : VTI sous-aortique/VTI aortique < 0,25 ; 

• Epaisseur parietale telediastolique du VG > 12 mm. 


Attitude therapeutique 

En cas de RA serre symptomatique, on s'oriente, en l'absence de contre- 
indication, vers un remplacement valvulaire. Une valvuloplastie aortique 
percutanee peut etre discutee dans certains cas particuliers. 

Le RA asymptomatique serre necessite un controle echographique tous 
les 6 mois. L'apparition des premiers symptomes comme une dyspnee d'ef- 
fort doit faire envisager la chirurgie valvulaire en cas de surface aortique 
< 1 cm 2 sans attendre les signes tardifs de la maladie (angor, syncope, 
insufflsance cardiaque). Les recommandations europeennes pour la prise en 
charge du RA serre asymptomatique privilegient les anomalies de l'epreuve 



Figure 3.27 

Arbre decisionnel pour la prise en charge de retrecissement aortique calcifie (RAC) serre 
asymptomatique (recommandations de la Societe europeenne de cardiologie). 

D'apres B. lung, Consensus Cardio, 2007. 
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d'effort (chute tensionnelle, modifications d'ECG, majoration du gradient 
transaortique moyen de plus de 18 mmHg a l'effort) (figure 3.27). 

Chez les sujets ages, la decision operatoire se discute au cas par cas en 
fonction de differents facteurs. 

Enfin, en cas de RA suppose serre (surface aortique < 0,8 cm 2 ) et en has 
debit cardiaque (FE < 45 %, gradient moyen < 30 mmHg), l'echocardiogra- 



Figure 3.28 

Retrecissement aortique serre decompense. 

Remaniement des sigmoides aortiques au TM (a) et au 2D (b). Dysfonction systolique du 
ventricule gauche : FR = 1 7 %, FE = 35 % (c), avec aspect de bas debit mitral (d). Gradient de 
pression transstenotique maximal = 35 mmHg ; moyen = 18 mmHg (e). Surface fonctionnelle 
de I'orifice aortique = 0,46 cm 2 (f). 
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Tableau 3.1 

Trois types de reponses hemodynamiques sous dobutamine en cas de RA 
serre en bas debit 


Type 

I 

II 

III 

Debit cardiaque 

T 

T 

Stable 

Gradient transval- 

T 

Stable 

Stable 

vulaire 




Surface aortique 

Stable 

T 

Stable 

Reserve contractile 

Presente 

Presente 

Absente 

Stenose aortique 

Serree 

Moderee 

? 


phie de stress sous faibles doses de dobutamine est utile dans la decision 
chirurgicale (figure 3.28). Elle permet de demasquer un RA reellement serre 
ou pseudoserre, ainsi que d'evaluer la reserve inotrope myocardique. 

En fait, trois types de reponses hemodynamiques a la dobutamine sont 
possibles (tableau 3.1) : 

• le type I reflete un RA reellement serre avec une reserve contractile qui 
justifie le traitement chirurgical de la stenose ; 

• le type II permet de demasquer un RA modere (pseudoserre a l'etat basal) 
associe a une myocardiopathie d'autre origine. Elle confirme la presence 
d'une reserve contractile. Le traitement medical de premiere intention s'im- 
pose dans cette situation ; 

• le type III ne permet pas de statuer sur le caractere serre du RA. Cette 
reponse temoigne de l'absence de reserve contractile. La conduite therapeu- 
tique est mal definie ; elle doit etre discutee au cas par cas. 

La reserve contractile est definie par une augmentation d'au moins 20 % 
de la VTI sous-aortique lors de l'echocardiographie de stress. 

Insuffisance aortique 

L'insuffisance aortique (IA) se caracterise par une regurgitation anormale 
du sang de l'aorte vers le VG pendant la diastole. Elle releve d'etiologies 
multiples. 

Le diagnostic echographique de l'IA est etabli d'apres les signes directs, 
indirects, etiologiques et Doppler. 

Signes directs d'lA 

L'absence de coaptation diastolique des sigmoides aortiques peut etre objec- 
tivee au TM sous forme d'un diastasis diastolique des echos sigmoldiens. Au 
2D, un pertuis central triangulaire peut etre visualise en coupe transverse 
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Figure 3.29 

Insuffisance aortique (IA). 

a. Diastasis diastolique des sigmoi'des aortiques (coupe tranverse transaortique). b. Flutte- 
ring diastolique de la grande valve mitrale (fleche) et du septum interventriculaire. c. Encoche 
protodiastolique septale (fleche). 


transaortique (figure 3.29a). C'est une preuve directe de la fuite aortique qui 
est cependant rarement notee. 

Signes indirects d'lA 

Ils comprennent le fluttering diastolique et les signes de surcharge volume- 
trique du VG. 

Le fluttering diastolique enregistre a l'echo TM (figure 3.29b) correspond 
a des vibrations fines rapides et regulieres de la valve mitrale (de la grande 
valve en particulier), des cordages et parfois egalement des parois du VG. 
II traduit la vibration de ces structures sous l'effet du jet de regurgitation. 
Le fluttering mitral est un signe caracteristique de l'IA. II peut etre absent 
lorsque l'IA est peu importante et en cas d'atteinte mitrale rhumatismale 
diminuant la souplesse de la valve (RM associe). 

La surcharge volumetrique du VG due a l'IA chronique se traduit par la di- 
latation progressive du VG et l'hyperkinesie des parois ventriculaires (aug- 
mentation de la FR) (figure 3.30b). Une encoche protodiastolique peut etre 
visualisee sur le septum interventriculaire, en mode TM (figure 3.29c). Elle 
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Figure 3.30 

Echogrammes TM de I'lA chronique. 

a. Epaississement rhumatismal des sigmo'ides aortiques. b. Importante dilatation du VG 
(79/46 mm) avec hyperkinesie parietale. 


correspond au remplissage anormal du VG des la fermeture des valves aor- 
tiques, avant 1'ouverture mitrale. 

En cas d'lA aigue, le VG est peu dilate et le plus souvent hyperkinetique. 
On peut egalement observer une fermeture prematuree de la valve mitrale 
survenant avant le debut du QRS, done presystolique (figure 3.31). Elle 
indique que la pression telediastolique du VG est elevee et depasse la pression 
de l'OG. Ce signe n'est valable qu'en l'absence du bloc atrioventriculaire du 
premier degre qui allonge l'espace PQ. 

Dans l'IA chronique evoluee decompensee, l'augmentation du diametre 
diastolique du VG s'accompagne secondairement d'une diminution de la 
FR et de la FE. 
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N type A type B 



Figure 3.31 
IA aigue. 

En haut : aspectTM schematique de la fermeture mitrale en rythme sinusal, normale (N), pre- 
maturee, de type A (onde A conservee) et de type B (onde A supprimee). En bas : fermeture 
prematuree de la valve mitrale (type B) enregistree a I'echoTM. 


Signes etiologiques 

Ce sont les signes specifiques permettant dans certains cas de determiner 
l'etiologie ou le mecanisme de l'IA. 

IA rhumatismale 

Les sigmoldes aortiques sont plus ou moins epaissies mais leur ouverture 
systolique est conservee (IA pure) (figure 3.30a). Un diastasis diastolique des 
sigmoldes est parfois visible. 
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Figure 3.32 

Diagnostic etiologique de I'lA. 

a. Bicuspidie aortique (coupe transverse), b. Endocardite : aspect de vegetation aortique en 
coupe longitudinale et a I'echo TM (fleche). c. Anevrysme de I'aorte initiale (diametre aorti- 
que a 65 mm en coupe longitudinale). 


IA par bicuspidie aortique 

La bicuspidie aortique peut etre evoquee devant une excentration diasto- 
lique des echos sigmoidiens sur le TM. L'echographie 2D (ETT et/ou ETO) 
permet de confirmer le diagnostic en visualisant en coupe transverse tran- 
saortique deux sigmoldes de taille inegale (figure 3.32a). 

IA par prolapsus sigmoidien 

Le prolapsus sigmoidien se traduit en mode 2D par une protrusion diastoli- 
que de la sigmoide atteinte dans la chambre de chasse du VG. 

IA par endocardite 

La visualisation des vegetations sigmoidiennes permet de rattacher 1'IA a 
l'endocardite d'Osler (figure 3.32b) (voir p. 103). L'eversion et le capotage 
d'une sigmoide dans la chambre de chasse du VG en diastole evoquent une 
rupture sigmoldienne. 

IA associee a l'atteinte de I'aorte initiale 

L'lA peut compliquer une dissection aortique, un anevrysme de I'aorte 
ascendante ou du sinus de Valsalva. 
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Figure 3.33 

Dissection aortique visualisee a I'ETO multiplan. 

Le flap intimal (fleche) separe la lumiere aortique en deux chenaux. 


Classiquement, la dissection aortique se traduit a l'echo par un elargisse- 
ment du diametre de l'aorte (> 42 mm) et le dedoublement parallele de ses 
parois (> 16 mm). Cependant, son diagnostic est difficile et peu fiable par 
la voie transthoracique. 

C'est en effet l'echographie, par voie oesophagienne, qui permet le 
mieux de mettre en evidence deux chenaux bien separes au sein de la 
lumiere aortique par le voile intimal fin et mobile dit flap (figure 3.33). 
Le Doppler couleur couple a l'echographie transoesophagienne peut 
objectiver un flux dans le dedoublement parietal et done affirmer l'exis- 
tence du faux chenal. Les orifices d'entree et de sortie eventuelle de la 
dissection peuvent etre egalement visualises. L'anevrysme de l'aorte 
initiale se manifeste par augmentation du diametre interne de l'aorte 
(> 55 mm). L'lA est fonctionnelle, due a la dilatation de l'anneau aorti- 
que (figure 3.32c). 

L'anevrysme du sinus de Valsalva realise une image caracteristique d'une 
hernie dans une cavite cardiaque. L'anevrysme gene le jeu valvulaire, sa 
rupture peut se faire entre autres dans le VD. 


IA par dysfonction prothetique 

L'lA par dysfonction prothetique est envisagee a la page 178. 
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Figure 3.34 

Enregistrement Doppler pulse de I'lA. 

a. Dans la chambre de chasse du VG par voie apicale. Noter les turbulences holodiastoliques 
internes bidirectionnelles (aliasing). En haut : semi-quantification de I'lA (1 : IA minime, 
2 : IA myenne, 3 : IA importante). b. Dans I'aorte descendante par voie sus-sternale. Noter le 
flux systolique negatif (Ss) et le reflux diastolique positif d'lA (Sr). Effet Doppler telediasto- 
lique (Etd) de 0,27 m/s. Rapport des surfaces planimetrees Sr/Ss refletant VTI diast /VTI syst . 

Signes Doppler 

Le Doppler cardiaque permet d'identifier et de quantifier I'lA. Le reperage 
de I'lA s'effectue classiquement au Doppler pulse couple au mode 2D couleur 
selon la coupe apicale passant par la racine de I'aorte. 

Le jet regurgitant est repere immediatement sous les sigmoldes aortiques, 
puis suivi point a point a l'interieur du VG afin de determiner sa zone d'ex- 
tension. L'lA se traduit par un flux diastolique anormal, le spectre est large 
et bidirectionnel du fait de 1 'aliasing (figure 3.34). 

L'lA peut etre egalement detectee par voie sus-sternale en plaqant le 
volume d'echantillonnage au niveau de la crosse de I'aorte dans I'aorte 
ascendante ou descendante. Cela permet d'enregistrer le flux systolique 
normal et le flux regurgitant d'lA qui s'inscrit dans le sens oppose, en dias- 
tole (figure 3.34b). 
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En Doppler contimi, le jet d'lA est enregistre en totalite sans aliasing. L'exa- 
men est realise le plus souvent par voie apicale. Le flux regurgitant don- 
ne un spectre unidirectionnel positif avec une montee rapide en velocite 
(3 a 6 m/s), suivie d'une deceleration progressive de la vitesse au cours de la 
diastole (voir figure 3.37). 

Le Doppler couleur permet de visualiser directement le jet regurgitant sous 
forme d'une bande coloree et de suivre son extension dans le VG dans les 
differents plans. 

Quantification de I'lA 

La voix transthoracique est generalement suffisante. L'importance de l'IA 
chronique est refletee par la dilatation et l'hyperkinesie du VG. Le VG peut 
etre normal dans les fuites de petit volume ; il est dilate et plus ou moins 
hyperkinetique lorsque la regurgitation est importante. 

En cas d'lA aigue severe, le VG est habituellement non dilate et nette- 
ment hyperkinetique. 

Au Doppler, l'importance de l'IA peut etre evaluee de fa^on plus precise 
selon plusieurs methodes : 

• analyse de l'intensite acoustique et de la densite graphique du signal 
Doppler ; 

• etude de l'extension et de la taille du flux regurgitant dans le VG par la 
technique de cartographie en Doppler pulse ou en Doppler couleur bidi- 
mensionnel : 



Figure 3.35 

Jet d’insuffisance aortique importante visualise en Doppler couleur 2D. 
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- 1'IA est d'autant plus importante que le jet regurgitant est etendu, en 
profondeur jusqu'a la pointe, et en largeur : l'IA minime est limitee a la 
region sous-sigmoidienne, l'IA moyenne s'etend jusqu'a l'extremite de 
la valve mitrale, l'IA importante est perdue au-dela de l'entonnoir mitral 
(figures 3.34 et 3.35) ; 

- cette methode devaluation de l'IA est semi-quantitative et d'une pre- 
cision limitee. En effet, l'extension spatiale du jet regurgitant depend 
d'une part de l'importance de la fuite, mais aussi des autres facteurs (re- 
glage des gains, trajectoire du jet, conditions hemodynamiques...) ; 

• mesure du diametre du jet regurgitant a l'origine dans sa partie la plus 
etroite (vena conti acta) en Doppler couleur 2D (coupe parasternale longitudinale) 
(figure 3.36). Une valeur superieure a 6 mm suggere une IA importante. La 
valeur retenue est la moyenne de 3 mesures. Cette mesure est peu fiable en cas 
de fortes calcifications valvulaires et de jets excentriques tres obliques. Elle ne 
s'applique pas aux orifices regurgitants non circulaires et aux jets multiples ; 

• mesure de la vitesse ou « effet » telediastolique sur le spectre obtenu en 
Doppler pulse au niveau de la crosse de l'aorte, juste en aval de l'artere sous- 
claviere gauche. L'effet telediastolique superieur a 0,2 m/s evoque une IA 
importante. Ce parametre reste valide en presence d'une stenose aortique 
associee. Les limites de cette methode sont techniques (mauvaise definition 
du spectre) ou dues aux pathologies associees (dissection aortique, canal 



Figure 3.36 

Vena contracts de la regurgitation aortique mesuree en Doppler couleur 2D a 3 mm 
selon la coupe parasternale longitudinale en zoom (IA de moyenne importance). 
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Figure 3.37 

Mesure du T1 /2p d'insuffisance aortique enregistre en Doppler continu couple a I'image- 
rie 2D couleur (coupe apicale). T1 /2p = 349 ms. 


arteriel, coarctation aortique). Deux rapports sont proposes dans la quanti- 
fication de 1'IA a partir du flux isthmique : 

- le rapport VTI diastolique/VTI systolique. Une valeur > 50 % est en 
faveur d'une IA importante ; 

- le rapport vitesse telediastolique/vitesse systolique maximale. Une 
valeur > 20 % evoque une IA importante ; 

• mesure du temps de demi-decroissance en pression (Tl/2p) de l'IA enre- 
gistree en Doppler continu (figure 3.37). Ce temps correspond a une reduc- 
tion du gradient de pression transvalvulaire aortique diastolique de moitie 
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par rapport a sa valeur initiate. La vitesse de decroissance de la pression 
aortique depend surtout de l'importance de la fuite aortique qui tend a 
egaliser rapidement les pressions entre le VG et l'aorte en diastole. Le Tl/2p 
est done d'autant plus court que l'IA est severe. II est mesure au Doppler 
continu en divisant le pic de la velocite maximale diastolique par 1,4 (= V2) 
ou automatiquement en traqant la pente d'lA : 

- les valeurs de Tl/2p permettent de distinguer : 

- IA minime (Tl/2p : 470 ± 100 ms) ; 

- IA moyenne (Tl/2p : 370± 70 ms) ; 

- IA importante (Tl/2p : 250 ±80 ms) ; 

- IA massive (Tl/2p : 140 ±30 ms) ; 

- en pratique, un Tl/2p < 300 ms est en faveur d'une IA importante ; 

- cette methode parait plus liable que les autres methodes Doppler 
proposees. Elle exige une definition excellente des contours du spectre 
enregistre dans son integralite avec la vitesse protodiastolique depassant 
3 m/s. Cependant, la severite de la fuite aortique peut etre surestimee 
(diminution de Tl/2p) en cas d'elevation de la pression telediastolique 
du VG (RA associe, insuffisance cardiaque) ; 

• mesure de la pente de deceleration diastolique d'lA enregistree en 
Doppler continu. On evoque une IA importante lorsque la vitesse de cette 
pente est superieure a 3,4 m/s 2 ; 

• calcul de la fraction regurgitee (FRg) a partir des debits aortique (QA), 
pulmonaire (QP) ou mitral (QM) calcules au Doppler : 

FRg = {QA - QP(ou QM)/QA) 

- une FRg superieure a 50 % correspond a une IA importante ; 

- ce calcul est reserve aux IA pures et isolees. La methode est de reali- 
sation difficile en pratique courante ; elle necessite une parfaite maitrise 
des mesures des debits en echo-Doppler ; 

- la methode debitmetrique de la FRg peut etre simplifiee en utilisant 
le volume d'ejection aortique (VE A0 ) et le volume transmitral (VM) ou 
d'ejection pulmonaire (VP), comme suit : 

FRg = {VE ao -VM(ou VP)/VE ao ) 

- la FRg peut etre egalement calculee a partir du volume d'ejection ven- 
triculaire gauche (VE vg ) evalue au 2D par la methode de Simpson et du 
volume mitral (VM) ou pulmonaire (VP) : 

FRg = (VE vg -VM(ou VP)/VE vg | 

• etude de la zone de convergence d'lA (methode de PISA, voir p. 67) : 

- le Doppler couleur 2D offre la possibility d'identifier la zone de conver- 
gence du jet regurgitant. Cette zone de convergence intra-aortique, 
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hemispherique, d'isovelocite, peut etre visualisee autour de l'orifice aor- 
tique selon la coupe apicale degageant l'aorte ascendante, en depla^ant 
la ligne de base des vitesses en Doppler couleur vers le haut (entre 20 
et 40 cm/s). Elle permet de calculer les parametres pouvant etre utilises 
dans la quantification de 1'IA, tels que : 

- le debit instantane regurgitant protodiastolique (Qr) ; 

- la surface de l'orifice regurgitant (SOR) ; 

- le volume regurgite par cycle cardiaque (VR) ; 

- pour ces calculs, on applique les memes modeles mathematiques 
qu'en cas d'lM (voir p. 67) : 

Qr = 2IIr 2 Va SOR = {Qr/Vmax d'lA) VR = SOR x VTI d'lA 

- la vitesse maximale du flux d'lA est mesuree en Doppler continu 
en protodiastole. La formule PISA necessite l'utilisation d'un facteur 
de correction angulaire en cas de maladie annulo-ectasiante de l'aorte 
initiale. 

Au total, Revaluation de la severite de l'IA au Doppler reste difficile et 
doit etre fondee sur l'ensemble des indices proposes (approche multipara- 
metrique). L'etude de la zone de convergence merite d'etre integree dans la 
quantification de l'IA. 

Un certain nombre de criteres permettent cependant de determiner une 
fnite aortique importante (encadre 3.8). 

Les signes echo-Doppler d'lA aigue severe sont : 

• une fermeture prematuree de la valve mitrale ; 

• une ouverture prematuree des sigmoides aortiques ; 


Encadre 3.8 


Criteres Doppler d'lA importante 

■ Extension spatiale du jet regurgitant au-dela de l'entonnoir mitral (critere 
controverse). 

■ Diametre du jet a l'origine (vena contracta) > 6 mm. 

■ Tl/2p < 300 ms. 

« Pente de deceleration > 3,4 m/s 2 . 

■ Effet telediastolique > 0,2 m/s. 

■ Rapports isthmiques : VTI diastolique/VTI systolique > 50 % ; 
V telediastolique/V systolique > 20 %. 

■ Fraction regurgitee > 50 %. 

■ Debit aortique > 10 L/minute (en cas d'lA pure avec fonction systolique 
du VG corner vee). 

■ Criteres de PISA : SOR > 30 mm 2 , VR > 50 mL. 
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• un Tl/2p d'lA < 200 ms ; 

• une annulation de la vitesse telediastolique sous-isthmique (vitesse zero) ; 

• un flux mitral hypernormal avec rapport E/A eleve et Tl/2p mitral court ; 

• une IM telediastolique (equivalent Doppler de la fermeture mitrale pre- 
maturee). 

Attitude therapeutique 

En presence d'une IA symptomatique importante, l'indication operatoire 
est habituellement a retenir. L'lA aigue impose une intervention chirurgi- 
cale rapide. 

En cas d'LA asymptomatique importante, les parametres suivants doivent 
faire discuter la chirurgie : DTS du VG > 55 mm et/ou DTD >75 mm, 
FR < 30 %, FE < 50 %, VTS > 100 mL/m 2 , VTD > 200 mL/m 2 . 

Des indications operatoires plus precoces ont ete recemment proposees : 
DTS du VG > 25 mm/m 2 et/ou DTD > 70 mm, FE approchant 50 %. 


Atteintes tricuspides et pulmonaires 

Retrecissement tricuspidien 

Le retrecissement tricuspidien (RT) est le plus souvent d'origine rhumatis- 
male et associe a une atteinte mitrale. 

Les signes classiques de RT a l'echographie sont les suivants. 

Au TM 

Un aspect en « creneau » de la valve tricuspide epaissie (similaire a celui de 
RM) peut etre observe. 

Au 2D 

On note : 

• un epaississement des valves tricuspides et des cordages ; 

• une limitation du mouvement d'ouverture diastolique des valves (aspect 
en « dome ») ; 

• la dilatation de TOD et de la veine cave inferieure (n = 1,1-2, 1 cm). 

La planimetrie de 1'orifice tricuspidien n'est pas realisable. 

Au Doppler 

Les signes suivants peuvent etre releves : 

• elevation du gradient de pression diastolique OD/VD ; 

• allongement du temps de demi-decroissance en pression (Tl/2p) au-dela 
de 150 ms jusqu'a 420 ms (n = 90-140 ms) ; 
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• diminution de la surface fonctionnelle de l'orifice tricuspidien (ST), cal- 
culee selon la formule empirique : 

ST = |190/Tl/2p) 

Le flux tricuspidien stenotique est enregistre habituellement par voie api- 
cale des 4 cavites ou parasternale gauche (coupe transverse centree sur les 
cavites droites). II est holodiastolique positif et realise un plateau dont la 
vitesse de decroissance est d'autant plus lente que la stenose est serree. Les 
signes Doppler evoquant un RT hemodynamiquement significatif sont : 

• un gradient diastolique moyen > 5 mmHg ; 

• une surface fonctionnelle tricuspide < 2 cm 2 . 

Cependant, la quantification de RT par Doppler continu n'est pas encore 
suffisamment liable. 

En Doppler couleur 2D, le jet de stenose tricuspide donne une image 
en « bee benzene » (coupe apicale 4 cavites). II permet l'optimisation de 
l'alignement du tir Doppler continu. 


5 J 


Insuffisance tricuspidienne 

L'insuffisance tricuspidienne (IT), caracterisee par une regurgitation systoli- 
que anormale du sang du VD dans TOD, est le plus souvent fonctionnelle, 
due a une HTAP ou a une dilatation du VD et de l'anneau tricuspidien ; plus 
rarement, elle est organique. 


Diagnostic echographique de I'lT 

II est pose sur : 

• des signes non specifiques de surcharge volumetrique (diastolique) 
droite : dilatation du VD et de TOD, mouvement paradoxal du septum 
interventriculaire, dilatation de la veine cave inferieure (> 20 mm) et des 
veines sus-hepatiques (> 7 mm) (figure 3.38). Cette dilatation peut manquer 
en cas de fuite aigue ; 

• des signes etiologiques tels que : l'epaississement valvulaire en cas d'IT 
rhumatismale, le bombement systolique de la valve dans TOD en cas de 
prolapsus tricuspidien, les vegetations (figure 3.38b) en cas d'endocardite 
(surtout chez le toxicomane). L'lT peut egalement resulter d'un dysfonc- 
tionnement prothetique, d'une tumeur carcinoide, d'un traumatisme tho- 
racique ou d'une transplantation cardiaque orthotopique ; 

• des signes Doppler : 

- TIT peut etre enregistree par voie parasternale gauche, apicale ou sous- 
costale. Elle est visualisee en Doppler pulse sous la forme d'un flux systo- 
lique turbulent retrograde dans TOD (figure 3.39a), qui devient coherent 
et negatif en Doppler continu (figure 3.39b) ; 
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Figure 3.38 

Insuffisance tricuspidienne oslerienne. 

Surcharge volumetrique droite en echo TM (a) et en incidence apicale 2D (b). Vegetation 
(veg) siegeant sur le feuillet septal de la tricuspide. c. Echographie TM de contraste. On note 
des echos de contraste dans la veine cave inferieure (VCI) a chaque systole (fleches), temoi- 
gnant du recul systolique du contraste de I'oreillette droite vers la VCI. La VCI est reperee en 
mode 2D par voie sous-costale. 

- des petites regurgitations tricuspidiennes tres limitees, restant au 
contact de la valve tricuspide, peuvent etre trouvees frequemment chez 
le sujet jeune ; elles sont considerees comme physiologiques ; 

• un reflux systolique de l'embole contraste enregistre dans la veine cave 
inferieure (VCI) par echographie de contraste (figure 3.38c). 

Appreciation de la severite de I'lT 

Elle est fondee sur les criteres suivants : 

• importance de la surcharge volumetrique droite (critere peu specifique). 
Le diametre de l'anneau tricuspide est bien correle avec le degre d'lT. Ce 
diametre superieur a 3,2 cm en systole ou a 3,4 cm en diastole est en faveur 
d'une IT significative ; 

• intensite acoustique et graphique du signal Doppler ; 
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a b c 

Figure 3.39 


IT enregistree en Doppler. 

a. Doppler pulse parvoie apicale : turbulences systoliques bidirectionnelles (aliasing), b. Doppler 
continu sous reperage 2D en incidence apicale : flux systolique negatif (Vmax = 2,6 m/s), 
c. Doppler pulse dans la VCI : onde systolique positive correspondant au reflux systolique 
dans la VCI vers la sonde placee dans le creux xiphoTdien. 


• aspect du flux d'lT en Doppler continu. Une morphologie triangulaire 
du flux a sommet protosystolique oriente vers une fuite importante ; 

• extension spatiale du jet regurgitant dans TOD, determinee en Doppler 
pulse par cartographie ou directement en Doppler couleur bidimensionnel. 
Les fuites importantes atteignent le toit de l'OD et la veine cave inferieure ; 

• surface maximale du jet regurgitant superieure a 9 cm 2 evoque une IT 
importante. De meme, un rapport surface IT/surface OD superieur a 34 % 
est en faveur d'une fuite importante ; 

• largeur du jet regurgitant mesure en Doppler couleur 2D au niveau de 
la vena contracta. Ce diametre superieur a 6,5 mm evoque une IT impor- 
tante ; 

• acceleration du flux tricuspidien anterograde. La vitesse maximale proto- 
diastolique superieure a 1 m/s evoque une IT importante ; 

• inversion de l'onde systolique au niveau de la veine cave inferieure en 
cas d'lT importante (figure 3.39c). Le flux normal de la VCI est compose de 
deux ondes negatives : Tune systolique predominante, et l'autre diastolique 
(voir figure 2.11). 
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Figure 3.40 

Insuffisance tricuspidienne laminaire. 

Jet regurgitant volumineux en Doppler couleur 2D ; faible velocite d'U en Doppler continu : 
1,9 m/s. 


La methode de la zone de convergence (PISA) peut etre utilisee egalement 
pour quantifier l'IT, technique analogue a l'IM (voir p. 67) avec la vitesse 
d 'aliasing reglee entre 20 et 30 cm/s. Elle permet de calculer la surface de 
l'orifice tricuspidien regurgitant (SOR) et le volume regurgitant (VR). Une 
SOR superieure a 40 mm 2 et/ou un VR > 45 mL sont en faveur d'une IT 
importante. 

Enfin, un aspect laminaire du flux d'IT de faible velocite (< 2,5 m/s) en 
Doppler pulse est observe en cas d'une IT importante entrainant la perte 
complete de la coaptation de la valve tricuspide en systole (figure 3.40). 


Insuffisance pulmonaire 

Un flux d'insuffisance pulmonaire (IP) physiologique est observe au Doppler 
chez plus de 50 % des sujets normaux jeunes ; il est de faible velocite, infe- 
rieure a 1 m/s. 

L'lP pathologique fait le plus souvent partie d'un tableau d'HTAP (voir 
p. 100) ; sa velocite maximale protodiastolique est generalement supe- 
rieure a 2 m/s et diminue progressivement durant la diastole (aspect 
decrescendo). L'incidence privilegiee de T etude Doppler du flux d'IP est la 
coupe parasternale transverse centree sur la voie de chasse du VD (voir 
figure 2.13). 
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En Doppler couleur, l'IP est visualisee dans cette incidence sous forme 
d'une tache rouge orange, car s'approchant de la sonde en diastole (voir 
figure 2.21). 

La quantification de l'IP est difficile en raison de l'absence de techni- 
que de reference. Elle s'effectue essentiellement en Doppler couleur 2D par 
l'etude de l'extension et de la surface du jet regurgitant. 

La methode PISA n'a pas ete validee pour les IP. 



4 Hypertension arterielle 
pulmonaire (HTAP) 


L'echocardiographie Doppler constitue une methode valide devaluation 
des pressions arterielles pulmonaires (PAP). 

En mode TM, les anomalies de la valve pulmonaire pouvant evoquer 
l'HTAP sont : une reduction de la pente ef, une disparition de l'onde a 
(en rythme sinusal), un allongement de la periode de pre-ejection (PPE) 
(rapport PPE/temps d'ejection>0,35), une fermeture pulmonaire partielle 
mesosystolique (figure 4.1a). 

La surcharge en pression et en volume du VD peut entrainer une defor- 
mation du septum interventriculaire (aspect rectiligne, voire inverse, dit 
paradoxal). 

En mode 2D, on peut noter egalement une dilatation, voire une hyper- 
trophie du VD et une dilatation du tronc de l'artere pulmonaire (n=l,85- 
2,35 cm) et de ses branches (Figure 4.1b). 

Les signes cites ci-dessus ne permettent pas d'evaluer l'importance exacte 
de l'HTAP. La quantification chiffree de l'HTAP est fondee sur le mode 
Doppler. 


Mesure de la pression arterielle pulmonaire 
(PAP) au Doppler 

PAP systolique (PAPs) 

Elle est evaluee a partir du flux systolique d'insuffisance tricuspidienne (IT) 
qui accompagne habituellement une HTAP significative. La mesure de la 
velocite maximale du flux d'IT (Vmax IT) au Doppler continu permet de 
calculer, selon T equation de Bernoulli (AP = 4V 2 ), le gradient de pression 
systolique entre le VD et TOD (APs VD/OD) (figures 4.2 et 4.3). 

La pression systolique ventriculaire droite (PVDs) est evaluee en ajoutant 
a ce gradient une valeur arbitraire de pression auriculaire droite (POD). En 
pratique, on ajoute une valeur fixe de 10 mmHg chez les sujets normaux 
adultes, de 15 ou 20 mmHg en cas d'insuffisance cardiaque droite. 

La valeur de la POD peut etre egalement appreciee a partir du diametre 
maximal de la veine cave inferieure (VCI) mesure en expiration. En fait, ce 
diametre superieur a 25 mm evoque une POD superieure a 10 mmHg. Cette 
estimation n'est valide qu'en ventilation spontanee. Elle est inutilisable 
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Figure 4.1 
HTAP primitive. 

a. EchoTM : incidence transventriculaire. 

b. Echo 2D : coupe longitudinale. Noter une importante dilatation du VD (55 mm en diastole) 
avec un mouvement septal paradoxal et, en outre, un epanchement pericardique posterieur. 

HTAP (meme patient). 

c. Echogramme TM pulmonaire : onde a abolie, fermeture mesosystolique de la sigmoi'de 
pulmonaire (fleche), rapport PPE/TE = 0,41 (0,1/0,24). 

d. Echogramme 2D, coupe parasternale transverse centree sur la voie d'ejection du VD : 
dilatation du TAP (35 mm) et de ses branches droite (APD) et gauche (APG). 
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Figure 4.2 
HTAP severe. 

Importante dilatation des cavites droites. Insuffisance tricuspidienne volumineuse enregistree 
en Doppler couleur et continu selon la coupe apicale. PAP syst =73 + 15 (POD) = 88 mmHg. 



Figure 4.3 
En resume. 

APs VD/0D = 4Vmax IT 2 

PVDs = APs VD/OD + POD 

PAPs = PVDs (en I'absence de stenose 

pulmonaire) 

PAPs = 4 Vmax IT 2 + POD 
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chez le patient en ventilation assistee. De meme, le rapport E/Aa triscu- 
pidien>6 (vitesse de l'onde E du flux triscupidien sur vitesse de l'onde E 
annulaire tricuspidien) predit une POD egale ou superieure a 10 mmHg. 

La pression systolique du VD est egale a la PAP systolique, en 1'absence de 
stenose pulmonaire. Une PAP systolique superieure a 60 mmHg temoigne 
d'une HTAP severe. 

Les correlations entre les mesures de PAP systolique obtenues au Doppler 
et celles par le catheterisme sont excellentes (r=0,90). 

Les rares limites de la methode Doppler sont : 

• le defaut d'alignement sur le jet d'lT sous-estimant la Vmax ; 

• 1'estimation erronee de la POD ; 

• 1'existence d'une arythmie complete faisant varier la Vmax d'lT ; 

• la stenose pulmonaire associee : la PAPs est alors differente de la PVDs. 
Le calcul de la PAP systolique a partir de la Vmax IT perd sa fiabilite en 

cas d'lT dite laminaire (volumineuse mais de faible velocite en Doppler 
continu) (voir figure 3.40), due a une dilatation importante de l'anneau 
tricuspidien (orifice incontinent). 

Enfin, 1'absence d'lT ne permet en aucun cas d'ecarter le diagnostic d'HTAP. 


PAP diastolique (PAPd) 

Elle est evaluee a partir de la velocite telediastolique de l'insuffisance pul- 
monaire (Vtd IP) qui est frequemment enregistree en cas d'HTAP. Elle est 
deduite du gradient diastolique existant entre l'artere pulmonaire et le VD 
(APd AP/VD), calcule de fafon analogue, grace a l'equation de Bernoulli. 
La pression diastolique du VD (PVDd) est estimee empiriquement le plus 
souvent a 10 mmHg (figure 4.4). La PVDd peut etre assimilee a la POD en 
1'absence de stenose tricuspidienne (figure 4.5). Une sous-estimation de la 
PAPd est frequente en cas d'elevation de la pression telediastolique du VD. 

Cette methode est invalide en cas d'adiastalie ou de fuite pulmonaire 
massive. Enfin, elle est la seule utilisable en cas d'lT massive laminaire. 

Autres methodes 

Devaluation de la PAP moyenne (PAPm) est possible de fafon empirique : 

• a partir de la velocite protodiastolique de TIP enregistree en Doppler 
continu (Vpd IP) : 

PAPm = 4 Vpd IP 2 + POD 

• ou selon la formule suivante : 

PAPm = 1/3 PAPs + 2/3 PAPd 
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Figure 4.4 

Evaluation de la PAP diastolique a partir du flux diastolique positif d'lP enregistre en 
Doppler continu dans la voie de chasse pulmonaire. 

Vtd : 2,4 m/s ; PAPd : 23 + 10 = 33 mmHg. Noter I'encoche mesosystolique du flux pulmo- 
naire enregistre en Doppler pulse (fleche). 



Figure 4.5 
En resume. 

APd AP/VD = 4Vtd IP 2 

PAPd = APd AP/VD + PVDd 

PVDd = P0D (en I'absence de stenose 

tricuspidienne) 

PAPd = 4 Vtd IP 2 + POD 
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La PAP systolique peut etre egalement calculee a partir du flux d'lP : 

PAPs = 3 PAPm - 2PAPd 

Cette methode est interessante en l'absence d'lT. Elle parait plus precise 
en cas d'lT jugee massive. 

L' analyse en Doppler pulse du flux arteriel pulmonaire systolique permet 
l'estimation indirecte des pressions pulmonaires : 

• en fait, l'HTAP est evoquee lorsqu'une encoche mesosystolique du flux 
pulmonaire est enregistree (figure 4.4). Cette encoche est analogue a la fer- 
meture partielle mesosystolique d'echo pulmonaire observee au TM ; 

• enfin, en cas d'HTAP, le temps de pre-ejection (TPE) s'allonge et le temps 
d'acceleration (TAcc) du flux pulmonaire systolique diminue (< 100 ms), 
avec un rapport TAcc/TPE<36 %. Une diminution du TAcc entraine la pre- 
cocite du pic du spectre pulmonaire enregistre (aspect triangulaire a som- 
met protosystolique). 


Caractere post/precapillaire de l'HTAP 

Les arguments echo-Doppler en faveur d'une HTAP postcapillaire accompa- 
gnee d'une elevation de la pression telediastolique du VG (PTD VG ) sont : 

• une cardiopathie preexistante du coeur gauche ; 

• les signes Doppler : flux mitral hypernormal (E/A>2, TD<130 ms), flux 
veineux pulmonaire anormal (dAp>dAm), vitesse de propagation mitrale 
abaissee (Vp<45 cm/s), vitesse annulaire mitrale diminuee (Ea<8 cm/s). 

Une HTAP precapillaire est evoquee en cas de pressions de remplissage 
gauches normales avec dilatation des cavites droites et sans cardiopathie 
gauche. Enfin, le calcul des resistances arterielles pulmonaires est possible 
en echo-Doppler cardiaque mais cette approche est complexe et peu appli- 
cable en routine. 

Le calcul de la PAP systolique en cas de CIV ou de canal arteriel est discute 
dans le chapitre 13. 

Enfin, il faut souligner que la PAP systolique augmente physiologique- 
ment avec Page. Le seuil de normalite de la PAPs chez le sujet de plus de 
60 ans est proche de 40 mmHg au repos. 


5 Endocardites infectieuses 


Une suspicion d'endocardite necessite de realiser une echocardiographie 
en urgence. L'interet de l'echographie, en cas d'endocardite infectieuse, 
est triple : visualisation des vegetations, bilan des lesions destructrices, en 
particulier valvulaires, evaluation des consequences hemodynamiques de 
l'endocardite. 


Vegetations valvulaires 

Elies sont observees a l'echo dans 50 a 80 % des endocardites (voir 
figures 3.32b, 3.38, et figures 5.1 et 5.2) ; leur apparition peut etre retardee 
par rapport au tableau clinique. 



Figure 5.1 
Endocardite mitrale. 

a. Vegetation pediculee visible au niveau de la grande valve mitrale (coupe longitudinale). 

b. Aspect TM « chevelu » de la grande valve mitrale (fleche). 
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Figure 5.2 

Exemple de differentes vegetations mises en evidence a I'echo 2D : mitrale (a), aortique 
(b), tricuspidienne (c). 

La valve aortique est la plus souvent atteinte (face ventriculaire), suivie de 
la valve mitrale (face auriculaire). 

Les vegetations du coeur droit habituellement observees dans les endo- 
cardites des toxicomanes sont plus rares. Elies siegent sur la valve tricuspide 
plus souvent que pulmonaire. 

Le diagnostic des vegetations est evoque en mode TM sur la presence 
d'echos anormaux denses, vibratiles « chevelus », surajoutes sur la valve, 
mais ne limitant pas sa cinetique. L'echographie 2D apporte la confirmation 
en visualisant directement les vegetations sous la forme d'une masse d'echos 
anormaux, qui est habituellement mobile, appendue a la valve, ronde ou 
oblongue, plus brillante que le tissu valvulaire. Elle permet de preciser la lo- 
calisation des vegetations (valves, cordages, prothese valvulaire), leur nom- 
bre, la forme, la taille, le caractere pedicule ou sessile et la mobilite. 

Les vegetations qui ont le plus haut risque emboligene sont celles dont la 
taille depasse 10 mm, pediculees, tres mobiles, a localisation mitrale. 

L' evolution des vegetations (diminution de volume sous traitement, dis- 
parition en cas de migration, calcification secondaire) peut etre suivie en 
repetant periodiquement l'examen echographique. 

Le depistage des petites vegetations, inferieures a 3 mm de diametre, n'est 
pas possible a I'echo 2D. De meme, il est impossible de distinguer une vege- 
tation active bacteriologiquement d'une vegetation sterile. 
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Les vegetations anciennes cicatrisees peuvent etre difficiles a interpreter 
dans le contexte d'un nouvel episode febrile. 

Les rares causes de faux positifs sont : remaniement « nodulaire » de la 
valve (epaississement rhumatismal ou myxoide, calcifications), dechirure 
valvulaire, vegetation non infectieuse (endocardite de Libman-Sacks, en- 
docardite marastique), tumeurs valvulaires (myxome, papillome, fibroli- 
pome), excroissance de Lambl. 

Enfin, une eventuelle valvulopathie preexistante (prolapsus, atteinte 
rhumatismale...) doit etre recherchee systematiquement. Cependant, chez 
40 % des patients, l'endocardite survient sur un coeur apparemment sain. 

Lesions destructrices 

Le bilan des lesions destructrices de l'endocardite est possible notamment a 
l'echographie 2D, qui permet d'objectiver : 

• la rupture de cordages (voir p. 58) ; 

• la rupture d'une valve avec un capotage d'un lambeau valvulaire ; 

• les perforations valvulaires identifiables au Doppler couleur ; 

• T abces de l'anneau valvulaire ou du septum interventriculaire (image 2D 
d'une cavite fibre d'echos). Les abces de l'anneau aortique sont beaucoup 
plus frequents que ceux de l'anneau mitral. Les abces de petite taille ou 
encore excaves peuvent etre meconnus en ETT. 

Tous ces elements peuvent orienter le traitement chirurgical. 

Consequences hemodynamiques 

L'echographie apporte des informations precises concernant : 

• la fuite valvulaire (IM, IA, IT) due a la destruction de la valve. II s'agit de 
Tidentification et de la quantification de la regurgitation valvulaire (voir 
p. 63, 84, 92) ; 

• la tolerance hemodynamique d'une fuite valvulaire massive (signes 
echo-Doppler d'IA en cas d'endocardite aortique aigue : voir p. 90) ; 

• la fonction myocardique, qui constitue un element pronostique important. 
En cas de fuite aigue, la taille des cavites cardiaques reste souvent normale 

et la FE est augmentee. 

Les consequences hemodynamiques de l'endocardite peuvent n'apparaitre 
que secondairement. 

La surveillance des endocardites d'Osler constitue un domaine de predi- 
lection de l'echographie transoesophagienne. La detection des vegetations, des 
abces annulaires et des perforations valvulaires est nettement superieure 
par voie transoesophagienne que par voie transthoracique (figure 5.3). 
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Figure 5.3 

Abces deterge de I'anneau aortique posterieur visualise a I'ETO (image de 2 neocavites 
« anechogenes ». 

De plus, I'ETO permet de detecter l'extension des abces vers les autres 
structures cardiaques (septum interauriculaire ou membraneux, trigone 
fibreux, ventricule droit...). 

Enfin, I'ETO est plus performante pour le diagnostic de l'endocardite sur 
prothese valvulaire, sur sonde de stimulateur cardiaque et du coeur droit 
(catheter veineux, stimulateur, toxicomanie intraveineuse). 

Criteres de gravite 

Les criteres echocardiographiques de gravite des endocardites sont : 

• les abces ou lesions para-annulaires severes ; 

• les endocardites sur protheses valvulaires ou sondes de stimulateurs car- 
diaques ; 

• les fuites valvulaires importantes et/ou mal tolerees ; 

• les vegetations volumineuses (> 10 mm) et mobiles. 





6 Cardiopathies ischemiques 


En cas d'infarctus du myocarde, l'echocardiographie permet de diagnosti- 
quer la necrose myocardique, d'evaluer la fonction ventriculaire globale et 
d'identifier certaines complications de l'infarctus. 

Diagnostic de l'infarctus du myocarde 

La necrose myocardique se traduit a l'echographie par : 

• des anomalies segmentaires de la cinetique ventriculaire ; 

• des alterations de l'epaississement parietal ; 

• des modifications de l'echostructure du myocarde. 

II est possible d'apprecier l'etendue de ces troubles en etudiant successive- 
ment en echographie 2D tous les segments ventriculaires dans les plans de 
coupe differents. Un consensus a ete adopte recemment pour la division 
du VG en 17 segments a partir de 4 coupes echographiques (figure 6.1). On 
distingue 6 segments au niveau basal du VG, 6 segments au niveau median, 
4 segments au niveau apical, auquel s'ajoute l'apex (17 e segment). 


N° 

Segment 

1 

antero-septo-basal 

2 

antero-basal 

3 

antero-latero-basal 

4 

infero-latero-basal 

5 

infero-basal 

6 

infero-septo-basal 

7 

antero-septo-median 

8 

antero-median 

9 

antero-latero-median 

10 

infero-latero-median 

11 

infero-median 

12 

infero-septo-median 

13 

septo-apical 

14 

antero-apical 

15 

latero-apical 

16 

infero-apical 

17 

apical 
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Figure 6.1 

Segmentation des parois du VG selon differentes coupes echographiques : parasternale 
longitudinale (a), parasternale transversale (b), apicale 4 cavites (c), apicale 2 cavites 
due a la rotation horaire de la sonde (d). 

Anomalies de la cinetique parietale 

Les anomalies de la cinetique parietale correspondant a l'infarctus peuvent 
etre detectees aussi bien en TM qu'en 2D. Elies sont classees en trois groupes 
(figures 6.2 et 6.3) : 

• hypokinesie (contraction insuffisante) ; 

• akinesie (absence de contraction) ; 

• dyskinesie (cinetique paradoxale). 



Dyskinesie 


Figure 6.2 

Aspect schematique d'une cinetique normale (normokinesie) et des anomalies contrac- 
tiles (hypokinesie, akinesie, dyskinesie). 
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Figure 6.3 

Cinetique parietale du VG evaluee au TM a partir de la coupe parasternale longitudinale : 
normokinesie (a), hypokinesie septale (b), akinesie septale (c), dyskinesie septale (d). 


Ces anomalies peuvent toucher un ou plusieurs segments ventriculaires, 
ce qui permet de determiner le siege, l'etendue et la severite de l'infarctus. 

Les anomalies contractiles sont visualisees chez plus de 90 % des patients 
en phase aigue de l'infarctus transmural. 

Le segment infarci est en general akinetique, voire dyskinetique, plus 
rarement hypokinetique (figure 6.4). 

En cas d'infarctus non transmural, les anomalies contractiles sont moins 
constantes et pratiquement non identifiables a l'echographie lorsque l'is- 
chemie interesse moins de 30 % de l'epaisseur myocardique. 

Cependant, une cinetique septale anormale est possible en dehors de 
l’ischemie, en presence d'une surcharge ventriculaire droite, d'un bloc de 
branche gauche, d'un syndrome de Wolff-Parkinson- White, d'une electro- 
stimulation et en postoperatoire (pontage, remplacement valvulaire...). 
De plus, toute paroi akinetique n'est pas obligatoirement necrosee 
(phenomene de sideration ou d'hibernation, myocardite focale, atteinte 
primitive...). 

Enfin, une analyse semi-quantitative de la cinetique segmentaire est pos- 
sible par le calcul du score ventriculaire gauche. En pratique, on applique a 
chaque segment ventriculaire visualise au 2D un score numerique de 1 a 4 
en fonction de la cinetique observee (1 : normokinesie ; 2 : hypokinesie ; 
3 : akinesie ; 4 : dyskinesie). En additionnant ces scores et en les divisant 
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Figure 6.4 

Infarctus septal. Aspect akinetique, aminci et dense de la paroi septale necrosee (fleches) 
a I'echo 2D (a) etTM (b). 

A noter : une dilatation importante du VG (75/65 mm) avec une FR egale a 13 %, le point B 
de I'echo TM mitral, et I'onde A > E du flux mitral (en haut). 

par le nombre de segments etudies, on obtient l'index de score ventriculaire 
gauche (normal = 1,0). II est d'autant plus eleve que les anomalies de 
cinetique sont importantes. 

Cependant, l'analyse 2D de la cinetique regionale du VG est purement 
visuelle, assez subjective et qualitative. Elle necessite la visualisation de tous 
les segments ventriculaires par l'emploi de multiples coupes 2D, de bonne 
qualite. En pratique, la contractilite segmentaire est jugee de maniere 
comparative, segment par segment. 

Alterations de I'epaississement parietal 

Les alterations de I'epaississement parietal s'expriment habituellement 
par la diminution ou i'absence d'epaississement systolique des segments 
atteints. Un amincissement systolique paradoxal de la paroi ventriculaire 
temoigne d'une atteinte ischemique severe. 
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Modifications de I'echostructure du myocarde 

Des modifications de I'echostructure du myocarde peuvent accompagner 
les anomalies de cinetique et d'epaississement parietal. 

L'aspect dense de la paroi ventriculaire amincie, plus brillante que le 
myocarde sain, evoque un processus cicatriciel (figure 6.4). 


Fonction globale du VG 

L'echocardiographie permet d'evaluer le retentissement hemodynamique 
de l'ischemie myocardique. Les alterations de la fonction systolo-diastolique 
du VG s'expriment par (figure 6.4) : 

• une diminution de la fraction de raccourcissement systolique du VG (FR) 
et de la fraction d'ejection (FE) ; pour le calcul de la FE, il faut privilegier la 
methode de Simpson biplan (4 et 2 cavites) ; 

• des signes de bas debit (voir p. 123) ; 

• des troubles de la relaxation du VG (le plus souvent), voire des troubles de 
la compliance ventriculaire (dysfonction myocardique severe) identifiables 
au Doppler (voir p. 141). Les pressions de remplissage du VG doivent etre 
precisees ; 

• une eventuelle elevation des pressions arterielles pulmonaires. 
Cependant, certains indices de la fonction myocardique recueillis a 

l'echographie TM sont parfois inexacts, comme la FR en cas de troubles de 
cinetique tres localises n'interessant qu'une autre zone non etudiee. L'ana- 
lyse multiparametrique de la fonction systolo diastolique du VG s'impose. 

Les anomalies segmentaires de contraction et l'alteration de la perfor- 
mance myocardique peuvent etre irreversibles en cas d'infarctus, ou rever- 
sibles lorsque la necrose n'a pas ete constitute. L' eventuelle reversibilite de 
ces troubles peut etre observee lors du traitement medical ou apres le pon- 
tage ou l'angioplastie coronaire. 

A distance de l'infarctus, l'echographie permet de demontrer un remode- 
lage favorable en cas de viabilite myocardique, ou defavorable avec dilata- 
tion progressive du VG et alteration de sa fonction. 


Complications de l'infarctus 

L'echographie permet la detection des complications de l'infarctus, telles que : 

• l'expansion de la zone d'infarctus : elle survient a la phase aigue de l'in- 
farctus et se caracterise par une dilatation et un amincissement de la zone 
infarcie. Elle entraine un remodelage ventriculaire post-infarctus et peut 
former un anevrysme parietal ; 
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• l'extension de l'infarctus, correspondant a la survenue d'un nouvel epi- 
sode de necrose myocardique ; 

• l'epanchement pericardique (voir p. 129) ; 

• l'anevrysme ventriculaire gauche, qui realise classiquement une image 
2D de poche, dyskinetique ou akinetique, deformant en diastole le contour 
du VG. L'echographie 2D permet de l'affirmer, d'en preciser la localisation, 
la taille, la forme, ainsi que la presence d'un thrombus ou d'un contraste 
spontane ; 

• le pseudo-anevrysme (faux anevrysme), secondaire a une rupture myo- 
cardique en pericarde cloisonne. II apparait sous la forme d'une poche, 
parfois expansive en systole, pouvant contenir des thrombus et communi- 
quant avec la cavite du VG par un collet etroit ; 

• les thrombus intraventriculaires, qui adherent habituellement a la zone 
infarcie (figure 6.5) (voir p. 165) ; le risque embolique augmente avec l'as- 
pect convexe et la mobilite du thrombus ; 

• l'insuffisance mitrale ischemique (voir p. 60) ; 

• la rupture septale : l'echographie 2D visualise le defaut septal au sein 
d'une zone akinetique ou diskinetique sous la forme d'une dechirure li- 
neaire (fissuration) ou de perforation circulaire. Un shunt interventriculaire 
peut etre identifie en Doppler pulse ou surtout en Doppler couleur bidi- 
mensionnel, en regard du defaut septal (figure 6.6). Les ruptures du 



Figure 6.5 

Anevrysmes ventriculaires gauches vus en coupe apicale des 4 cavites. 

a. Large zone apicale anevrysmale tapissee d'un thrombus, b. Anevrysme peu volumineux 

de I'apex du VG (b). 
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Figure 6.6 

Rupture septale post-infarctus. 

a. Image 2D d'une fissuration du septum interventriculaire (coupe sous-costale). b. Flux sys- 
tolique positif de CIV enregistre en Doppler pulse au bord droit du septum par voie sous- 
costale, temoignant d'un shunt gauche-droit. 


septum anterieur et moyen sont les plus frequentes. Les ruptures septales 
posterieures sont plus rares mais plus graves en raison des complications 
souvent associees (IM, extension VD) ; 

• la rupture parietale, complication rare temoignant d'une necrose trans- 
murale : dans la plupart des cas, elle se traduit par une tamponnade cardia- 
que (voir p. 133). Dans d'autres cas plus favorables, elle se produit en peri- 
carde cloisonne et evolue vers le faux anevrysme. La visualisation directe de 
la rupture parietale est difficile au 2D et meme en Doppler couleur ; 

• la rupture du pilier mitral : elle se traduit par une masse appendue ou 
cordage correspondant au chef du pilier rompu et par un prolopsus mitral 
avec aspect de « valve mitrale flottante ». Elle entraine une IM aigue massive 
et excentree ; 

• l'infarctus du ventricule droit : il complique surtout les infarctus infe- 
rieurs. L'echographie montre l'asynergie segmentaire (akinesie ou dyskine- 
sie), interessant au moins la paroi inferieure du VD, et la dilatation avec 
dysfonction systolique du VD (voir p. 146). 
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Visualisation des coronaires 

Avec l'echographie 2D, le tronc commun de la coronaire gauche et sa bifur- 
cation peuvent etre visualises en coupes parasternale transverse ou apicale, 
centrees vers la base de l'aorte. La qualite de l'image est cependant impar- 
faite chez plus de 60 a 80 % des sujets examines. La coronaire droite est 
particulierement difficile a explorer. 

Les lesions coronaires proximales comme des stenoses ou des anevrysmes 
sont parfois visibles. La fiabilite de l'echographie 2D transthoracique 
dans le depistage des lesions coronaires est insuffisante. L'echographie 
transoesophagienne multiplan apparait superieure pour visualiser les arteres 
coronaires, mais son utilite pratique dans ce domaine est tres faible. 


Perspectives 

L' analyse echographique au repos de la contractilite segmentaire et globale 
du VG est le plus souvent qualitative, subjective et dependante de l'expe- 
rience de l'examinateur. Les nouvelles techniques d'exploration de la mala- 
die coronarienne permettant d'augmenter la precision diagnostique sont : 

• l'echocardiographie de stress (voir p. 39) ; 

• l'echographie de contraste myocardique ; 

• l'imagerie de strain/strain rate myocardique ; 

• la detection automatique de l'endocarde ; 

• le Color Kinesis ; 

• le Doppler tissulaire myocardique ; 

• l'echographie Doppler endocoronaire. 

Ces techniques sont decrites dans le chapitre 14. 


7 Myocardiopathies 


Myocardiopathies hypertrophiques 

Le diagnostic de myocardiopathie hypertrophique (MCH) est retenu apres 
exclusion des hypertrophies parietales secondaires a un obstacle a l'ejection 
ventriculaire gauche (retrecissement aortique, coarctation aortique) ou a 
une hypertension arterielle (voir p. 183). 

Les MCH primitives se distinguent en formes obstructives et non obstruc- 
tives. L'hypertrophie parietale peut etre localisee (MCH asymetrique) ou 
diffuse, interessant toutes les parois du VG (MCH symetrique). 

Myocardiopathie hypertrophique obstructive 

II s'agit le plus souvent d'une hypertrophie de type asymetrique localisee 
au niveau du septum interventriculaire (dans 95 % des cas). Cette hyper- 
trophie peut realiser une obstruction de la voie d'ejection du VG, responsa- 
ble d'un gradient de pression systolique intraventriculaire gauche, entre la 
chambre de remplissage et la chambre de chasse sous-aortique. 

Elements diagnostiques 

Le diagnostic positif de MCH obstructive a l'echographie est fonde sur qua- 
tre anomalies principales (figure 7.1) : 

• hypertrophie septale asymetrique (HSA) ; 

• mouvement systolique anterieur de la valve mitrale ou SAM ; 

• fermeture mesosystolique des sigmoides aortiques (FMS) ; 

• gradient de pression systolique intraventriculaire gauche. 

L' association HSA, SAM et/ou FMS rend hautement probable le diagnostic 
de MCH obstructive. L'existence d'un gradient intraventriculaire, decele au 
Doppler, temoigne de l'obstruction dynamique. 

Hypertrophie septale asymetrique (HSA) 

L'HSA (figures 7.2 et 7.3) est caracterisee a l'echographie par : 

• l'augmentation de l'epaisseur du septum interventriculaire (> 15 mm), 
pouvant atteindre 30 mm en telediastole, avec un rapport entre l'epaisseur 
septale et la paroi posterieure (SIV/PP) superieur a 1,5, considere comme 
pathologique ; 

• l'hypokinesie du septum hypertrophie contrastant avec la paroi poste- 
rieure d'epaisseur normale et souvent hyperkinetique ; 
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Figure 7.1 

Representation schematique des anomalies echographiques de cardiomyopathie hyper- 
trophique obstructive. 

a. Mouvement systolique anterieur anormal de la valve mitrale auTM (SAM). 

b. Fermeture partielle mesosystolique des sigmoi'des aortiques auTM (FMS). 

c. Hypertrophie septale sous-aortique en coupe apicale 2D. 

d. Flux destruction dynamique intra-VG en Doppler continu. 

• l'aspect dense hyperechogene de la paroi septale temoignant de la mo- 
dification de la texture du myocarde. De plus, l'endocarde septal presente 
souvent un « cal » brillant qui correspond a la butee septale de la grande 
valve mitrale, en diastole. 

L'echographie 2D permet de preciser l'etendue et la repartition de l'hyper- 
trophie septale et done de determiner la forme topographique de MCH : sous- 
aortique (15 %), septale diffuse (41 %), septale a predominance medioventri- 
culaire (24 %), septale diffusant a la paroi fibre du VG (16 %), apicale (4 %). 

La classification de Maron definit 4 types d'hypertrophie dans la MCH : 
septale sous-aortique dans 10 % des cas (type I) ; septale diffuse dans 20 % 
des cas (type II), septale et anterolaterale dans 52 % des cas (type III), apicale 
ou posterolaterale dans 18 % des cas (type IV). 
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a b c 

Figure 7.2 

Myocardiopathie obstructive. 

a. Hypertrophie septale sous-aortique avec une butee septale diastolique (fleche) de la 
grande valve mitrale (coupe longitudinale). 

b. Aspect TM : presence d'un SAM (fleche), hypertrophie septale avec hypokinesie (epaisseur 
diastolique du SIV = 1 9 mm, rapport SIV/PP = 1,9). 

c. Fermeture mesosystolique de la valve aortique enregistree en modeTM (fleche). 


La forme sous-aortique doit etre differenciee d'une angulation septo- 
aortique anormale (coudure septale) ou d'un bourrelet septal sous-aortique 
(hypertrophie localisee a la partie basale du septum). 

L'HSA est responsable d'une reduction de la faille du VG dont la cavite 
realise, en coupe apicale 2D, l'image en « banane ». 

L'hypertrophie parietale peut egalement concerner le ventricule droit. 
Enfin, le Doppler couleur tissulaire permet de confirmer le caractere 
pathologique de l'hypertrophie myocardique (diminution du gradient 
transmyocardique de vitesse). De meme, l'imagerie de strain/strain rate est 
particulierement utile dans le diagnostic de MCH. 

Mouvement systolique anterieur de la valve mitrale (SAM) 

Le SAM (Systolic Anterior Motion) est l'anomalie cinetique la plus caracteris- 
tique de la MCH obstructive, notee dans 69 % des cas. 
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Figure 7.3 
MCH asymetrique. 

a. Hypertrophie tranche (fleches) du septum interventriculaire hyperechogene (coupe apicale). 

b. Acceleration telesytolique de la vitesse sanguine de I'obstruction dynamique dans la 
chambre de chasse du VG enregistree en Doppler continu par voie apicale (Vmax = 5,4 m/s, 
AP intra-VG max = 4x 5,42= 1 16 mmHg). 

II correspond a un mouvement anormal de tout l'appareil mitral vers le 
septum interventriculaire pendant la systole. Ce mouvement est du pro- 
bablement a un soulevement excessif des muscles papillaires par les parois 
posterieure et anterieure hyperkinetiques, ce qui entraine un relachement 
des cordages mitraux. La valve mitrale serait aspiree dans la chambre de 
chasse du VG par un effet Venturi du fait du regime de basse pression en 
milieu de systole. Neanmoins, certains elements font penser actuellement 
que d'autres phenomenes jouent un role plus important dans la physiopa- 
thologie du SAM. 

Au TM, le SAM se traduit par un bombement maximal en mesosystole du 
segment CD de l'echogramme mitral en direction du septum (figure 7.2b). 
II semblerait que I'obstruction dynamique soit d'autant plus severe que le 
SAM se rapproche davantage du septum. Le SAM absent a 1'etat basal 
peut apparaitre lors des manoeuvres physiques (Valsalva) ou pharmaco- 
dynamiques (trinitrine, Isuprel®, nitrite d'amyle). 

Enfin, un faux SAM, habituellement protosystolique, est observe dans 
les conditions suivantes : syndromes hyperkinetiques, hypovolemie aigue, 
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prolapsus mitral, epanchement pericardique abondant, stenose sous- 
valvulaire aortique, fente mitrale, apres valvuloplastie chirurgicale d'une 
fuite mitrale. 

Fermeture mesosystolique des sigmoldes aortiques (FMS) 

Elle signifie 1'obstruction dynamique sur la voie d'ejection du VG et corres- 
pond a une chute du debit aortique au milieu de la systole. 

Au TM, c'est une fermeture partielle, breve, suivie d'une reouverture 
d'une ou des deux sigmoldes aortiques en mesosystole (aspect en « ailes de 
papillon »). La FMS est inconstante, observee a l'etat basal dans 42 % des 
MCH obstructives, provocable par trinitrine, Isuprel® ou nitrite d'amyle. 
Elle se rencontre egalement dans d'autres conditions telles que : stenose 
sous-aortique en diaphragme, communication interventriculaire septale 
haute, dissection aortique, prolapsus mitral, bas debit. Dans ces cas, elle est 
plutot proto ou telesystolique. 

Gradient de pression systolique intraventriculaire gauche 

Le diagnostic d'obstruction dynamique, retenu dans environ 50 % des cas, 
repose sur la mise en evidence par le Doppler continu d'un flux systolique 
intraventriculaire gauche de haute velocite (figure 7.3). Ce flux est enre- 
gistre habituellement par voie apicale, qui permet de bien l'aligner avec la 
sonde ultrasonore. 

Morphologiquement, le flux intraventriculaire presente une acceleration 
telesystolique des vitesses proportionnelle au gradient. 

Le gradient de pression intra-VG maximal instantane est calcule selon 
l'equation de Bernoulli (voir p. 30). Ce gradient peut etre absent a l'etat basal 
et ne se devoiler que lors des epreuves pharmacodynamiques (trinitrine en 
spray, Isuprel®, nitrite d'amyle), ce qui temoigne d'une obstruction latente. 

En pratique, la mise en evidence d'un gradient intra-VG maximal a l'etat 
basal >50 mmHg rend un test de provocation inutile. Une echocardiogra- 
phie d'effort est indiquee chez les patients sans obstruction dynamique 
patente. Elle permet de mettre en evidence une eventuelle obstruction et 
d'apprecier les symptomes et revolution tensionnelle. 

Enfin, la forme apicale de MCH ne s'accompagne habituellement d'aucun 
gradient intra-VG. 

En Doppler couleur classique, 1'obstruction se visualise sous la forme 
d'une mosaique dans la chambre de chasse du VG, a l'endroit ou l'accelera- 
tion du flux turbulent est maximale (effet d ’aliasing) (figure 7.4). 

En ce qui concerne le flux aortique enregistre en Doppler pulse, il rea- 
lise, en presence de gradient intraventriculaire, une brusque deceleration 
mesosystolique contemporaine de la fermeture partielle des sigmoldes aor- 
tiques, visible au TM. 
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Figure 7.4 
MCH asymetrique. 

Obstruction dynamique sous-aortique identifiee en Doppler couleur 2D et continu (gradient 
de pression intra-VG maximal : 56 mmHg). 

Autres anomalies echographiques de MCH 

Insuffisance mitrale (IM) 

Elle est quasi constante dans les formes obstructives et due au defaut de 
coaptation des valves mitrales, secondaire au SAM. Le flux systolique d'lM 
enregistre en Doppler continu doit etre distingue du flux systolique intra- 
VG. En effet, l'IM debute en protosystole, des la fermeture mitrale ; le debut 
du flux intraventriculaire est plus tardif. La morphologie des deux flux est 
egalement differente (flux d'lM : sommet arrondi ; jet d'obstruction : aspect 
en « corne » ou « lame de sabre » avec le sommet pointu et tardif). 

Le Doppler couleur 2D permet de differencier facilement un flux ejection- 
nel d'obstruction de celui d'une regurgitation mitrale. 

Troubles de la fonction diastolique du VG 

Ces troubles sont frequents dans la MCH, inconstants et variables. II s'agit 
habituellement d'anomalies de la relaxation du VG. Les troubles de la 
compliance ventriculaire (profil restrictif) surviennent tardivement dans 
revolution de la maladie (voir p. 148). Devaluation des pressions de rem- 
plissage du VG est souvent complexe (25 % porteurs d'une MCH avec un 
rapport Em/Ea>15 ont une pression de l'OG normale). 

Un petit flux de faible velocite survenant pendant la periode de la relaxa- 
tion isovolumetrique du VG peut etre egalement enregistre (faux aspect de 
flux mitral triphasique). 
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Troubles de la fonction systolique du VG 

La dysfonction systolique du VG reflete tou jours une evolution tardive de 
la MCH, secondaire a une fibrose extensive et a l'ischemie du myocarde. 
Elle se traduit par : amincissement des parois, diminution de l'obstruction 
dynamique, hypocontractilite parietale, dilatation du VG. Le temps d'ejec- 
tion du VG s'allonge et la duree de la contraction isovolumetrique mesu- 
ree en Doppler entre la fermeture mitrale et l'ouverture aortique diminue 
(< 60 ms). 

Classiquement, la MCH entraine d'abord une alteration de la fonction 
systolique longitudinale du VG (reduction de l'onde Sa tissulaire et du strain 
longitudinal). 

Indices de severite de MCH obstructive 

Ces indices sont essentiellement dynamiques : fermeture mesosystolique 
sigmoidienne, importance du gradient intraventriculaire, degre de l'IM, 
degre de la dysfonction systolo-diastolique du VG. Ils permettent de sui- 
vre revolution de la MCH sous traitement medical ou chirurgical de fafon 
iterative. 

Indices pronostiques de MCH 

Les signes de mauvais pronostic sont : gradient intra-VG maximal > 30 mmHg 
(a l'etat basal au long du test de provocation), dilatation et diminution de 
la FE du VG, hypertrophie parietale >30 mm. L' amincissement parietal pro- 
gressif associe a une diminution de la FE temoigne d'une evolution vers 
l'insuffisance cardiaque refractaire. En ce qui concerne les anomalies diasto- 
liques, seul le profil restrictif constitue un element pronostique pejoratif. 

Implications therapeutiques 

L'apparition d'une obstruction dynamique en echo-Doppler doit conduire a 
proscrire chez les porteurs de MCH les medicaments susceptibles de majorer 
le gradient intra-VG (digitaliques, diuretiques, derives nitres). L'echographie 
Doppler et de strain myocardique est egalement utile dans le depistage d'even- 
tuel asynchronisme ventriculaire et dans le reglage du stimulateur cardiaque 
double chambre indique dans certaines formes de MCH (voir p. 152). 

Enfin, l'echographie aide dans la selection des candidats potentiels a l'al- 
coolisation septale (hypertrophie septale sous-aortique>15 mm, obstruction 
dynamique avec gradient maximal>50 mmHg, absence d'anomalie mitrale). 

Elle permet egalement de guider l'alcoolisation septale (via contraste in- 
tracoronaire) et de controler l'efficacite du geste (reduction de l'hypertro- 
phie, du gradient et de l'IM). 
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Myocardiopathies dilatees 

II s'agit le plus souvent d'une atteinte myocardique primitive idiopathique. 

L' echocardiographie permet d'affirmer le diagnostic, d'evaluer les conse- 
quences hemodynamiques, la severite et le pronostic de la maladie, ainsi 
que de guider le traitement. 


Elements diagnostiques 

La myocardiopathie dilatee (MCD) est caracterisee en echographie TM et 
2D par trois anomalies principales (figure 7.5) : 

• la dilatation des cavites cardiaques predominant classiquement sur le VG 
qui depasse souvent 70 mm en diastole (> 31 mm/m 2 ). Le VG prend une 
forme spherique ; 

• l'hypokinesie globale et homogene des parois ventriculaires ; 

• l'amincissement des parois ventriculaires (signe inconstant). 



Figure 7.5 

Myocardiopathie dilatee : echogrammesTM. 

a. Dilatation du VG systolo-diastolique (61/70 mm) avec hypokinesie de ses parois (FR = 1 3 %). 

b. Aspect de bas debit mitral et d'elevation de la PTD VG (point B). 

c. Aspect de bas debit aortique. Dilatation de I'OG (60 mm). 
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Ces anomalies sont responsables des troubles hemodynamiques concer- 
nant la performance ventriculaire gauche et le fonctionnement des valves. 


Consequences hemodynamiques 

Les anomalies suivantes peuvent etre identifies en echographie. 

Alteration de la fonction globale du VG 

Elle se traduit par des anomalies systoliques et diastoliques. 

Anomalies systoliques 
Ce sont notamment : 

• l'abaissement de la fraction de raccourcissement systolique du VG 
(FR<25 %) (figure 7.5a) ; 

• la diminution de la fraction d'ejection (FE<50 %) (figure 7.6) ; 

• l'augmentation du volume telesystolique du VG (>30 mL/m 2 ) ; 

• la diminution du debit cardiaque calcule au Doppler (voir p. 32) ou appre- 
cie indirectement d'apres la cinetique des valves mitrale et aortique au TM. 

Les signes mitraux de bas debit au TM sont : diminution de l'amplitude 
DE et de l'ecartement EE', horizontalisation du segment CD, augmentation 
de la distance E-septum (figure 7.5b). Au niveau de la valve aortique, le bas 
debit est suspecte sur la faible mobilite des parois aortiques, la diminution 
de l'amplitude d'ouverture sigmoi'dienne, la fermeture precoce ou progres- 
sive des sigmoides (figure 7.5c). 

L' alteration de la fonction systolique du VG doit etre evaluee par d'autres 
parametres : dP/dt, indice de Tei, onde Sa a l'anneau mitral, imagerie de 
strain...). 

Anomalies diastoliques 

Ce sont notamment : 

• l'augmentation du volume telediastolique du VG (VTD> 75 mL/m 2 ) ; 

• l'accentuation du point B sur l'echogramme mitral TM (figure 7.5b), qui 
temoigne de l'elevation de la pression telediastolique du VG (PTD VG ) et de 
l'alteration de la contraction du VG ; 

• la modification du flux transmitral (profil restrictif dans les formes seve- 
res). 

Le Doppler tissulaire permet d'evaluer le degre de la dysfonction diasto- 
lique du VG et d'identifier les modifications intramyocardiques (abaisse- 
ment des vitesses myocardiques, diminution voire abolition du gradient 
de vitesse transparietal). Les pressions de remplissage du VG doivent etre 
egalement evaluees. 
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Figure 7.6 

Myocardiopathie dilatee. 

FE evaluee au 2D (Simpson) a 24 % ; VTD = 245 ml. (144 mL/m 2 ) ; VTS = 1 84 ml_ (108 mL/m 2 ). 


Autres anomalies 

Les autres anomalies identifiees en echographie sont les suivantes : 

• les fuites valvulaires fonctionnelles (IM, IT), dues a la dilatation ventricu- 
laire et de 1'anneau valvulaire. L'lM est due surtout a la restriction des valves 
mitrales ; 

• Vhypertension arterielle pulmonaire (HTAP), du fait de la congestion pul- 
monaire (voir p. 97). L'augmentation de la PAP systolique est correlee a 
l'importance de l'IM et a l'elevation des pressions de remplissage du VG ; 

Enfin, la MCD peut s'accompagner d'un epanchement pericardique 
habituellement peu abondant et de thrombus muraux, notamment apicaux. 
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Le bilan echocardiographique complet de la MCD demande 1'evaluation 
de la taille des autres cavites (OG, OD, VD, VCI) et de la fonction systolo- 
diastolique du ventricule droit (voir p. 146). 


Criteres de severite 

Les indices de severite de MCD utilises en pratique clinique sont : 

• le degre de la dilatation du VG ; 

• le niveau de la FR et de la FE ; 

• l'importance de l'HTAP ; 

• le degre de la dysfonction diastolique du VG. 

Ces elements permettent de suivre revolution de la myocardiopathie et 
d'apprecier l'effet des therapeutiques. 

Indices pronostiques 

Les indices de mauvais pronostic de la MCD sont nombreux : DTD du 
VG>70 mm (40 mm/m 2 ), VTD du VG>180 mL/m 2 , FE<20 %, diametre de 
TOG > 26 mm/m 2 , elevation des pressions de remplissage du VG (voir p. 145), 
augmentation des pressions arterielles pulmonaires (PAP syst >60 mmHg), di- 
latation du ventricule droit. L'echocardiographie de stress peut etre utile 
dans 1'evaluation pronostique de la MCD. 

Enfin, il est parfois difficile devant une variete de formes evolutives de dif- 
ferencier une MCD d'une cardiopathie ischemique severe depassee, d'une 
insuffisance mitrale chronique decompensee, d'une myocardite ou d'une 
cardiomyopathie rythmique. 

Implications therapeutiques 

L'examen echocardiographique permet de guider un traitement medi- 
camenteux specifique et non medicamenteux par une resynchronisation 
cardiaque. La recherche d'un asynchronisme ventriculaire s'impose done 
en cas de MCD (voir p. 152). 

Myocardiopathies infiltratives 

Les myocardiopathies infiltratives correspondent a une infiltration du myo- 
carde et de l'endocarde comme la realisent l'amylose, l'hemochromatose 
ou la sclerodermie. Elies peuvent entrainer un syndrome hemodynamique 
de restriction. 
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Amylose cardiaque 

28 j Elle represente l'etiologie la plus frequente des myocardiopathies infil- 
tratives. L'infiltration amyloide touche le cceur dans 90 % des cas d'amy- 
lose primitive. Les anomalies echocardiographiques sont non specifiques 
isolement, mais leur association est tres evocatrice d'amylose cardiaque 
(figure 7.7). II s'agit des trois signes principaux suivants : 

• l'hypertrophie parietale en general biventriculaire mais souvent predo- 
minant sur le VG. La paroi septale est touchee quasi constamment. La ca- 
vite ventriculaire gauche est habituellement de petite taille ; 

• la modification de la texture myocardique. L'aspect hyperechogene et 
heterogene « granule » (granular sparkling) du myocarde hypertrophie a 
l'echo 2D est tres evocateur d'une infiltration amyloide. Cet aspect est re- 
tenu dans 90 % des cas ; 

• i'alteration de la fonction systolo-diastolique du VG, consequence du 
processus infiltratif. 



Figure 7.7 
Amylose cardiaque. 

a. Incidence TM transventriculaire : hypertrophie de la paroi septale (1 5 mm de diastole), VG 
peu dilate (58/45 mm) et hypokinetique (FR = 22 %). 

b. Coupe parasternale longitudinale : aspect hyperechogene « granule » du septum hyper- 
trophie, epaississement des valves mitrale et aortique, dilatation de I'OG. 
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La fonction systolique du VG est generalement preservee jusqu'a un stade 
avance de la maladie. L'atteinte de la contractilite s'exprime par une hypo- 
kinesie parietale globale avec une fraction de raccourcissement systolique 
du VG (FR) inferieure a 30 % dans les deux tiers des cas. D'autres parametres 
de la fonction systolique du VG doivent etre etudies (voir p. 138). 

L'alteration de la fonction diastolique du VG se traduit par les anoma- 
lies : 

• de la relaxation du VG (atteinte precoce) ; 

• de la compliance ventriculaire : « profil restrictif » (atteinte tardive) (voir 
p. 148). 

L' evaluation des pressions de remplissage est necessaire. 

Dans l'amylose cardiaque, la fonction diastolique s'altere avant la fonc- 
tion systolique. L'elevation nette des pressions de remplissage du VG s'ex- 
prime en Doppler tissulaire applique a l'anneau mitral par Ea<8 cm/s et 
Em/Ea>15. 

L'atteinte amyloide du ventricule droit peut entrainer la dysfonction 
diastolique du VD (profil restrictif du flux tricuspidien, aspect en dip- pla- 
teau du flux d'insuffisance pulmonaire) (voir p. 151). 

D'autres anomalies moins frequentes completent le tableau classique de 
l'amylose cardiaque : 

• I'epaississement du septum interauriculaire (80 %) ; 

• l'epanchement pericardique habituellement peu abondant (58 %) ; 

• la dilatation des oreillettes (50 % des cas) ; 

• i'epaississement des valves, en particulier auriculo-ventriculaires 
(30 %) ; 

• les thromboses intracardiaques gauches (25 %). 

Les formes atypiques d'amylose cardiaque (formes hypertrophiques et di- 
latees, formes hypertrophiques asymetriques et obstructives) sont rares. 
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Epanchement pericardique 

L'epanchement pericardique (EP) se traduit en echographie par un espace 
clair « vide d'echos » interpose entre l'epicarde et le pericarde. 

Un discret decollement des echos epicardique et pericardique, enregistre 
au TM, est considere comme physiologique lorsqu'il est uniquement systo- 
lique. Sa persistance en diastole est anormale. 

L'EP signiflcatif est caracterise par un decollement epicardo-pericardique 
systolo-diastolique avec une rectitude du pericarde qui tend a perdre sa mobi- 
lite (figure 8.1). Ce decollement s'arrete au niveau de la jonction auriculo- 
ventriculaire et ne se prolonge pas en general en arriere de l'oreillette gauche. 




endo 
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Figure 8.1 

Aspect echographiqueTM du complexe epicardo-pericardique. 

a. Decollement epicardo-pericardique uniquement systolique, pericarde mobile (variante 
physiologique). b. Decollement epicardo-pericardique systolo-diastolique avec rectitude du 
pericarde (epanchement pericardique significatif). 


Apports de I'echographie TM 

L'echographie TM permet de diagnostiquer l'EP et de quantifier son abon- 
dance de fafon approximative dans l'incidence transventriculaire. L'EP est 
probablement : 

• peu abondant (< 300 mL) si le decollement pericardique posterieur (en 
arriere du VG), mesure en diastole, est inferieur a 10 mm (figure 8.2) ; 

• de moyenne abondance (300-500 mL) si le decollement posterieur est 
compris entre 10 et 20 mm ; 

• abondant (> 500 mL) si le decollement posterieur depasse 20 mm et s'ac- 
compagne d'un decollement anterieur (en avant du VD) et d'une hyper- 
kinesie parietale (figure 8.3). Un faux prolapsus mitro-tricuspidien et un 
faux SAM peuvent etre enregistres au TM ; ils sont artificiellement crees par 
l'hyperkinesie cardiaque. 

Echocardiographie clinique 
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Figure 8.2 

EchoTM de pericardite. 

a. Liquidienne : epanchement pericardique (ep) posterieur au VG peu abondant (decollement 
de 5 mm), b. Constrictive : noter I'epaississement important du pericarde (fleches) et le 
mouvement septal paradoxal. 


Cette quantification est valable dans le cas d'une repartition uniforme de 
l'epanchement dans le sac pericardique. L'echographie TM ignore les epan- 
chements cloisonnes ou enkystes dont la localisation est laterale ou apicale. 
La presence d'un decollement anterieur isole est causee le plus souvent par 
de la graisse pericardique retrosternale. L'absence d'EP a l'echo n'exclut pas 
le diagnostic de pericardite aigue, qui peut s'accompagner d'une exsudation 
minime. 


Apports de l'echographie 2D 

L'echographie 2D apporte des renseignements supplementaires grace a la 
multiplicite des coupes. Ses apports sont les suivants. 

Localiser exactement I'EP et preciser son abondance 

Lorsque l'EP est peu abondant, il est uniquement posterieur (en zone de- 
clive), puis il s'etend vers les regions laterales et anterieures du coeur. L'EP 
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Figure 8.3 

Epanchement pericardique abondant anteroposterieur en coupe parasternale longitudi- 
nal (a) et a I'echoTM (b). 


abondant entraine un decollement pericardique important circonferentiel 
(figures 8.3 et 8.4). Le coeur devient hyperkinetique car il flotte dans le sac 
pericardique. L'echographie 2D permet en outre de visualiser les epanche- 
ments cloisonnes et des brides intrapericardiques. 

Enfin, elle permet une orientation sur la nature de l'epanchement 
dans de rares cas (masse tumorale intrapericardique, caillots, depots de 
fibrine). 

Distinguer I'EP de l'epanchement pleural gauche 

Ce dernier est retrouve non seulement en arriere du VG, mais aussi en ar- 
riere de l'oreillette gauche, a la difference de l'EP. 

Le reperage bidimensionnel de l'aorte thoracique descendante est utile : 
l'EP realise un espace vide d'echos preaortique. L'epanchement pleural est 
retroaortique (coupe parasternale transverse). 

Les deux types d'epanchement (pericardique et pleural) peuvent coexis- 
ter. Enfin, l'EP doit etre distingue d'un sinus coronaire dilate, d'un hema- 
tome paracardiaque, d'une tumeur pericardique ou d'une ascite. 
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Figure 8.4 
Coupes 2D apicales. 

a. Epanchement pericardique abondant et circonferentiel non compressif. b. Important epan- 
chement pericardique cloisonne lateral avec de nombreuses brides intrapericardiques. 



Figure 8.5 

Tamponnade en echo 2D (coupe parastemale longitudinale) etTM (incidence transven- 
triculaire). 

Noter le volumineux epanchement pericardique avec compression expiratoire du VD et hyper- 
kinesie parietale. 
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Evaluer la tolerance hemodynamique de I'EP 

La tamponnade cardiaque est une complication aigue de l'EP. Elle est fonc- 
tion de la rapidite de la constitution de 1'epanchement mais aussi de son 
abondance et de la distensibilite du pericarde. 

En presence d'un EP habituellement abondant, certains signes echogra- 
phiques font evoquer une tamponnade, tels que (figure 8.5) : 

• la compression des cavites droites : le collapsus proto et mesodiastolique du 
VD note dans 94 % des cas de tamponnade est du a une elevation de la pres- 
sion dans le sac pericardique qui depasse la pression de remplissage du VD. 
Le collapsus similaire de l'oreillette droite, present dans 76 % des cas, est 
telediastolique. II s'agit du signe le plus precoce suggestif de tamponnade ; 

• les variations respiratoires importantes des dimensions ventriculaires avec, a 
l'inspiration, l'elargissement du VD du fait de l'augmentation du retour vei- 
neux et la diminution de la taille du VG. Le septum de cinetique paradoxale 
comprime le VG a l'inspiration. En expiration, on observe une reduction de 
la taille du VD, voire un ecrasement ventriculaire droit (41 %) ; 

• Vhyperkinesie cardiaque : le cceur flottant dans le sac pericardique peu mo- 
bile est anime de mouvements de rotation autour du pedicule vasculaire, 
realisant l'aspect de cceur dansant (swinging heart), quasi constant dans la 
tamponnade (94-100 %) ; 

• la disparition des variations respiratoires du diametre de la veine cave in- 
ferieure souvent dilatee. Un collapsus inspiratoire de la VCI (< 50 %) traduit 
une elevation de la pression de l'OD. 

Les signes Doppler de la tamponnade sont les suivants : 

• augmentation inspiratoire des velocites des flux pulmonaire (40 ±25 %) 
et tricuspidien (80 ±35 %) ; 

• diminution inspiratoire des velocites du flux mitral : onde E (43 ±9 %), 
onde A (25 ±12 %) ; 

• baisse surtout inspiratoire des velocites maximales du flux aortique 
(20 ±6 %) (baisse du debit aortique) ; 

• allongement inspiratoire du temps de relaxation isovolumetrique (TRIV) 
du VG (85 ±14 %) ; 

• reduction du temps d'ejection aortique (21 ±3 %) ; 

• disparition voire inversion du flux diastolique dans les veines caves et 
sus-hepatiques. 

L' ensemble de ces signes temoigne du caractere compressif de l'EP, dont 
l'evacuation urgente s'impose. 

Enfin les causes d'erreur du diagnostic de tamponnade cardiaque sont : 
l'hypovolemie, pouvant favoriser un collapsus de l'OD, 1'epanchement pleu- 
ral abondant, donnant parfois un tableau hemodynamique de tamponnade, 
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la surcharge en pression du coeur droit (HTAP, embolie pulmonaire), res- 
ponsable d'une absence du collapsus des cavites droites. 

Suivre Revolution d'un EP 

L'echographie permet, d'une part, de surveiller la regression de l'EP sous trai- 
tement medical ou apres evacuation par ponction ou drainage pericardique 
et, d'autre part, d'apprecier un passage a la chronicite et a la constriction. 
L' evacuation d'urgence du liquide localise en avant du VD par ponction sous- 
xyphoidienne a l'aiguille peut etre guidee par echographie 2D (pericardiocen- 
tese echoguidee). Elle est completee par injection du contraste echogene dans le 
sac pericardique afin d'eliminer le risque de ponction cardiaque traumatique. 

La localisation exclusive de l'EP en regard du VG implique une thoraco- 
tomie gauche. 

Pericardite chronique constrictive 

La pericardite constrictive realise une adiastolie cardiaque progressive par 
compression chronique du cceur. Les signes echographiques (voir figure 8.2b) 
pouvant orienter vers le diagnostic de pericardite constrictive sont : 

• Vepaississement anormal du complexe epicardo-pericardique, particuliere- 
ment franc en cas de calcifications, avec ou sans decollement des deux 
feuillets, qui sont animes d'un mouvement systolo-diastolique parallele du 
fait des adherences epicardo-pericardiques ; 

• les anomalies de remplissage ventriculaire telles que : 

- le mouvement posterieur franc et abrupt de la paroi posterieure du VG 
lors de la phase de remplissage ventriculaire rapide (« dip » protodiastolique), 
suivi d'une horizontalisation de cette paroi pendant la phase de remplissage 
lent (plateau meso et telediastolique). Cette cinetique diastolique particu- 
liere de la paroi posterieure traduit la gene au remplissage ventriculaire ; 

- les anomalies septales : cinetique anormale paradoxale du septum inter- 
ventriculaire, ou mouvement tres rapide et ample du septum vers le 
VG en protodiastole (« ressaut protodiastolique ») suivi d'un recul pen- 
dant la contraction auriculaire, temoignant d'une pression diastolique 
du VD superieure a la pression diastolique du VG ; 

- l'onde E du flux mitral au Doppler nettement superieure a l'onde A, 
refletant un trouble important de compliance ventriculaire gauche (pro- 
fil restrictif du flux mitral avec TD<150 ms et TRIV<60 ms). Le flux 
tricuspidien presente les memes modifications que le flux mitral en pre- 
sence de constriction ; 

- la diminution de l’onde S (S<D) et l'augmentation de la duree et de 
l'amplitude de l'onde A du flux veineux pulmonaire enregistre en 
Doppler pulse ; 
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Figure 8.6 

Trois types morphologiques du flux d'lP refletant la severite croissante de la constriction 
pericardique. 

Type I : aspect en d/p-plateau. Type II : aspect monophasique (annulation des vitesses en 
mesotelediastole).Type III : aspect biphasique (flux presystolique anterograde). 


• les signes Doppler de la constriction : 

- la diminution inspiratoire des velocites de l'onde E du flux mitral par 
rapport a la phase expiratoire ; 

- la reduction inspiratoire des velocites du flux aortique ; 

- le reflux meso-telediastolique dans les veines sus-hepatiques augmen- 
tant de plus de 100 % par rapport a sa valeur de base en expiration. II 
temoigne de la gene a la vidange auriculaire dans le VD ; 

- l'ouverture prematuree de la valve pulmonaire avant la systole ven- 
triculaire du fait d'une elevation marquee des pressions de remplissage 
du VD. Cette anomalie se traduit au Doppler par un flux pulmonaire 
biphasique avec un flux presystolique anterograde ; 

- les modifications du flux d'insuffisance pulmonaire (IP) temoignant 
d'une adiastolie droite. L'aspect de dip- plateau sur la courbe d'lP avec un 
temps de demi-pression court (<110 ms) est un signe tres specifique de 
constriction pericardique (figure 8.6) ; 

• la reduction de la taille du VG avec une dilatation des oreillettes et du 
VD; 

• la dilatation franche de la veine cave inferieure (> 20 mm) accompagnee 
d'une faible vidange inspiratoire ; 

• des modifications similaires du flux veineux sus-hepatique a celles du flux 
veineux pulmonaire (!■ onde S, t onde A). 

Enfin, les vitesses annulaires mitrales normales en DTI (Ea>8 cm/s), 
la vitesse de propagation mitrale en TM couleur>45 cm/s et le rapport 
Em/Aa<15 seront en faveur d'une pericardite constrictive (au contraire de 
la cardiomyopathie restrictive). 


9 Insuffisance cardiaque 


L'echocardiographie Doppler est devenue une technique tres utile dans le 
bilan de l'insuffisance cardiaque (IC). Elle permet : 

• l'approche etiologique de l'IC ; 

• 1'evaluation de la dysfonction ventriculaire gauche et/ou droite ; 

• la detection des consequences hemodynamiques de la dysfonction ven- 
triculaire (fuites valvulaires, hypertension arterielle pulmonaire, epanche- 
ment pericardique...) ; 

• la surveillance de Revolution de l'insuffisance cardiaque ; 

• l'orientation therapeutique. 


Insuffisance cardiaque gauche (ICG) 2g 

L'echocardiographie Doppler permet non seulement de quantifier la dys- 
fonction du VG, mais aussi tres souvent d'en preciser I'etiologie. Les princi- 
pales causes de l'IC pouvant etre identifiees par l'echographie sont : 

• les cardiopathies : ischemique (voir p. 107), hypertensive (voir p. 183), 
dilatee primitive (voir p. 122), hypertrophique obstructive (voir p. 115), 
amyloide (voir p. 125) ; 

• les valvulopathies decompensees. 

La fibrillation auriculaire est la principale cause de decompensation d'une 
IC chez le sujet age. 

Devaluation de la fonction systolo-diastolique du VG represente une 
composante essentielle du bilan d'ICG. De nombreux parametres sont pro- 
poses pour apprecier la fonction du VG (figure 9.1). Ils permettent de dis- 
tinguer deux types d'ICG : 

• systolique, resultant d'une dysfonction systolique du VG (insuffisance 
de la fonction pompe du VG) ; 

• diastolique, due a une dysfonction diastolique du VG (alteration du rem- 
plissage du VG). 

Insuffisance cardiaque gauche systolique 

La dysfonction ventriculaire gauche systolique entraine classiquement une 
diminution de la fraction de raccourcissement (FR) et de la fraction d'ejec- 
tion (FE) du VG (voir p. 6). Elle s'accompagne souvent d'une dilatation 
ventriculaire et/ou auriculaire gauche (figure 9.2). 
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Figure 9.1 

Parametres systoliques et diastoliques du VG etudies en echo-Doppler. 
a. FR et FE calculees au TM a partir des diametres du VG. b. FE evaluee au 2D. c. Profil du 
flux mitral au Doppler classique. d. Profil du flux veineux pulmonaire au Doppler classique. 
e. Vitesse de propagation mitrale mesuree au TM couleur. f. Vitesses annulaires mitrales 
mesurees au Doppler tissulaire. g. Indice deTei. h. Derivee de pression : dP/dt. i. Excursion 
systolique maximale de I'anneau mitral : MAPSE. j. Imagerie de strain myocardique : 
2D strain. 
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Figure 9.2 

Dysfonction systolique severe du VG due a I'infarctus etendu de la paroi antero-septo- 
apicale. 

Akinesie septale avec dilatation VG (DTD = 60 mm, FR = 10 %, FE = 2 1 % auTM). Aspect de 
bas debit mitral (distance E-SIV =18 mm) ; FE evaluee au 2D a 24 %. 


La FR du VG (valeur normale : 36 ±6 %) permet d'evaluer la fonction sys- 
tolique globale du VG a condition que sa cinetique parietale soit parfaite- 
ment homogene. De plus, la FR depend bien de la contractilite intrinseque 
du VG, mais aussi des conditions de charge. ^interpretation des valeurs 
obtenues de FR doit done etre prudente. 

Neanmoins, une FR inferieure a 15 % est en faveur d'une alteration 
severe de la fonction systolique du VG, se contractant de fafon homogene 
(tableau 9.1). 

La FE du VG (valeur normale > 63 ±6 %) constitue un parametre quanti- 
tatif fondamental de Revaluation de la severite de la dysfonction systolique 
du VG. Elle permet de distinguer trois degres d'alteration de la fonction 
systolique globale du VG : moderee (FE entre 40 et 59 %), severe (FE entre 
30 et 40 %), tres severe (FE inferieure a 30 %). La FE du VG constitue un 
indice pronostique independant puissant dans l'IC systolique. Enfin, la FE 
peut etre egalement calculee par la methode de strain myocardique (voir 
figure 9.7). 
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Tableau 9.1 

Etude echo-Doppler de la dysfonction systolique du ventricule gauche et 
du ventricule droit 


Parametres 

Ventricule gauche 

Ventricule droit 

FR 

< 28 % 

FRS 

< 50 % 

| < 50 % 

FE 

< 50 % 

| < 48 % 

Debit 

< 2,6 L/min/m 2 

< 3,0 L/min/m 2 

Sa 

< 8 cm/s 

<11 cm/s 

dP/dt 

< 800 mmHg/s 

< 400 mmHg/s 

Tei 

>0,47 

> 0,35 

Ex. ann. 

MAPSE < 10 mm 

TAPSE <12 mm 

Strain 

i Pic systolique, strain regional/global 
Asynchronisme parietal 


L' evaluation de la fonction systolique du VG peut etre completee par la 
mesure du debit cardiaque (par le biais de la debitmetrie aortique) (voir 
p. 32). 

Les autres parametres echo-Doppler comme la fraction de raccourcisse- 
ment a mi-parois ventriculaires (FRm), la contrainte telesystolique meridio- 
nale (CTSm), la derivee de pression (dP/dt), l'index de performance myocar- 
dique (IPM), l'onde systolique annulaire mitrale (Sa), l'excursion systolique 
de l'anneau mitral (MAPSE) permettent revaluation de la fonction ventri- 
culaire gauche : 

• la derivee de pression du VG (dP/dt) est egale a 32/t. Le delai t corres- 
pond au temps que met le flux de l'IM enregistree en Doppler continu pour 
passer de 1 m/s a 3 m/s de velocite. Une valeur<800 mmHg/s signifie une 
dysfonction systolique du VG (n > 1 200 mmHg/s) (figure 9.3) ; 

• l'index de performance myocardique du VG (indice de Tei) est egal a 
la somme des temps de contraction et de relaxation isovolumiques rap- 
portee au temps d'ejection du VG. Sa mesure est realisee en routine en 
Doppler pulse. Une valeur > 0,47 evoque une dysfonction globale du VG 
(n=0,39±0,05) (figure 9.4) ; 

• l'onde systolique annulaire mitrale (Sa) est mesuree a l'anneau mitral en 
Doppler tissulaire pulse selon la coupe apicale. Une valeur<8 cm/s corres- 
pond a une FE<50 % (n > 10 cm/s) (figure 9.5) ; 

• l'excursion systolique maximale de l'anneau mitral (MAPSE) equivalant 
a l'onde Sa est mesuree en mode TM (classique ou tissulaire couleur) en 
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Figure 9.3 

Mesure de la dP/dt du ventricule gauche sur le flux d'insuffisance mitrale 
(1 280 mmHg/s). 


vue apicale. Une valeur<10 mm reflete une dysfonction systolique du VG 
(n>12 mm) (figure 9.6). 

Tous ces indices de la fonction systolique du VG doivent etre confrontes 
aux donnees hemodynamiques et cliniques. Enfin, une technique inno- 
vante de strain myocardique permet une detection precise et precoce d'une 
dysfonction systolique du VG (figure 9.7). 

Insuffisance cardiaque gauche diastolique 

L'lC dite diastolique represente 30 a 40 % des IC chroniques. La dysfonction 
diastolique du VG resulte d'une augmentation des pressions de remplissage 
du VG malgre une FE conservee (IC a FE preservee). 

Parametres (devaluation de la fonction diastolique du VG 

La fonction diastolique du VG est evaluee surtout en mode Doppler a partir 
des parametres suivants (voir figure 9.1). 

Profil du flux mitral enregistre en Doppler pulse a partir de la 
coupe apicale des 4 cavites 

Trois parametres sont mesures en routine (voir p. 26 et 138) : 
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Figure 9.4 

Index de Tei du VG mesure en Doppler pulse. 

a. Temps de fermeture mitrale (506 ms), b. Temps d'ejection aortique (329 ms). Tei = 
a - b/b = 506 - 329/329 = 0,54. 


• le rapport des velocites maximales des ondes E sur A : E/A (n = 1-2) ; 

• le temps de deceleration de l'onde E : TD (n = 150-220 ms) ; 

• la duree de l'onde A : dAm (n = dAm > dAp). 

Cependant, l'aspect velocimetrique du flux mitral depend de plusieurs 
situations : conditions de charge, contractilite, relaxation et compliance 
VG, tachycardie, bloc de branche gauche... Le rapport E/A diminue pro- 
gressivement avec l'age. La fibrillation auriculaire entraine la suppression 
de l'onde A mitrale. 

Duree du temps de relaxation isovolumetrique du VG (TRIV) 

Le TRIV est mesure en Doppler pulse (ou continu) selon la coupe apicale 
entre le die de fermeture aortique et le debut du flux mitral (n= 70± 10 ms). 

Plusieurs facteurs peuvent modifier la duree du TRIV (age, conditions de 
charge, relaxation et compliance VG, respiration). 

Profil du flux veineux pulmonaire (FVP) enregistre en Doppler 
pulse selon la coupe apicale 

Classiquement, trois parametres sont mesures (figure 9.8) (voir p. 29) : 
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Figure 9.5 

Etude des velocites annulaires mitrales en Doppler tissulaire pulse applique a I'anneau 
mitral lateral selon la coupe apicale des 4 cavites. 

Ea = 1 3 cm/s ; Aa = 9 cm/s ; Sa = 1 2 cm/s. 


• le rapport S/D (n> 1) ; 

• L amplitude de l'onde A (Ap) (n < 35 cm/s) ; 

• la duree de l'onde A pulmonaire (dAp) par rapport a la duree de l'onde A 
mitrale (dAm) (n=dAp < dAm). 

Vitesse de propagation du flux mitral (Vp) mesuree en Doppler 
couleur TM 

La Vp reflete le remplissage du VG en protodiastole (n>45 cm/s). C'est un 
indice de relaxation du VG relativement independant des conditions de 
charge (figure 9.9). 

Vitesse de deplacement de I'anneau mitral analysee en Doppler 
pulse tissulaire (DTI) 

La courbe des velocites annulaires mitrales comporte trois ondes (voir p. 34) 
chez le sujet normal en rythme sinusal (voir figure 9.5) : 

• une onde systolique positive (Sa), correspondant au deplacement de 
I'anneau mitral vers l'apex du coeur (n = 9,7± 1,9 cm/s) ; 
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Figure 9.6 

Excursion systolique maximale de I'anneau mitral lateral (MAPSE) mesuree en TM cou- 
leur tissulaire (6,6 mm) sur la coupe apicale des 4 cavites. 

• des ondes negatives dues au deplacement de I'anneau mitral vers la base 
du cceur, protodiastolique (Ea : n = 16±3,7 cm/s) et telediastolique (Aa : 
n = 10,9±2 cm/s). 

En pratique, les valeurs normales a retenir sont : onde Ea>8 cm/s et rap- 
port E/Ea<8. 

Applications pratiques 

L'etude rigoureuse des parametres Doppler diastoliques discutes ci-dessus 
permet les applications suivantes. 

Classification des patients en trois profits hemodynamiques 

Ces trois profils correspondent a des stades de gravite croissants de la 
dysfonction diastolique du VG (figures 9.10 et 9.11) : 

• profil I : trouble de la relaxation du VG ; 

• profil II : aspect pseudo-normal ; 

• profil III : trouble de la compliance du VG (profil restrictif). 

Cependant, il taut noter qu'au cours de l'evolution d'une cardiopathie, 

le passage du profil I vers le profil III se fera par une « pseudo-normalisation » 
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Figure 9.7 

Fraction dejection du VG calculee a 51 % par la methode de 2D strain (systeme de X 
strain de Kontron Medical). 

du flux mitral (profil II intermediaire). Cet aspect pseudo-normal est par- 
ticulierement piegeant car faussement rassurant. II peut etre demasque lors 
des epreuves (Valsalva, trinitrine), en demontrant une diminution exclusive 
de l'onde E mitrale lorsque le flux mitral est pseudo-normal (figure 9.12). 

Enfin, le profil hemodynamique III dit restrictif temoigne d'une altera- 
tion severe de la fonction diastolique du VG. II resulte d'une nette elevation 
des pressions de remplissage du VG. Ce profil est observe dans les cardio- 
pathies ischemiques, hypertrophiques et dilatees tres evoluees ainsi que 
dans les myocardiopathies restrictives. 

Evaluation des pressions de remplissage du VG 

L' utilisation des indices combines (E/Vp, E/Ea) est particulierement interessante 
pour l'estimation de la pression telediastolique du VG (PTD VG ) (tableau 9.2). 

Ces indices peuvent etre integres dans un algorithme diagnostique 
(figure 9.13). 

Evaluation pronostique de l'insuffisance cardiaque 

Les principaux indicateurs de mauvais pronostic sont : profil mitral restric- 
tif, temps de deceleration de l'onde E mitrale court (TD < 130 ms) associe a 
une dysfonction systolique du VG, rapport mitral E/Ea eleve (> 15). 
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Figure 9.8 

Flux veineux pulmonaire enregistre en Doppler transthoracique couleur et pulse. 

Onde S = 44 cm/s ; onde D = 92 cm/s ;ondeA = 23 cm/s. 


En conclusion, la combinaison de differents parametres echo-Doppler 
permet de renforcer le diagnostic de l'IC diastolique. 

Insuffisance cardiaque droite (ICD) 

L'insuffisance cardiaque droite (ICD) est due a la dysfonction systolo- 
diastolique du ventricule droit. 

Dysfonction systolique du ventricule droit 

Elle s'exprime par les anomalies suivantes : 

• diminution de la fraction d'ejection (FE) du VD (< 48 %) calculee par 
echographie 2D selon la methode de Simpson (voir p. 18) : l'interet de cette 
methode en pratique clinique est modeste du fait de la geometrie complexe 
du VD et des difficultes des determinations des volumes du VD (VD diffkile- 
ment modelisable, mesures volumetriques imprecises) ; 

• diminution de la fraction de raccourcissement de surface (FRS) du VD 
(< 50 %) : 
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Figure 9.9 

Etude de la vitesse de propagation (Vp) du flux mitral en echoTM couleur. 

a. Aspect normal (Vp = 50 cm/s), b. Aspect pathologique ( V p = 3 0 cm/s). 


- la FRS du VD est une dimension equivalente a la FE. Elle est calculee 
a partir des surfaces telediastoliques (STD) et telesystoliques (STS) du VD 
planimetrees sur la coupe apicale des 4 cavites : 


CPC _ STD -STS 
FRS STD 

- il s'agit d'un parametre simple a mesurer mais qui depend egale- 
ment, comme la FE du VD, des conditions de charge ventriculaire ; 
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Figure 9.10 

Caracteristiques des trois profils de dysfonction diastolique du VG. 

• la diminution du debit du VD mesure en Doppler pulse a l'anneau pul- 
monaire (debit pulmonaire, ou Qp, < 3,0 L/min) ; 

• allongement du temps de pre-ejection pulmonaire (TPE) (> 90 ms) : le 
TPE est mesure du debut du QRS de 1'ECG jusqu'au debut du flux pulmo- 
naire enregistre en Doppler pulse ; 
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Figure 9.11 

Dysfonction ventriculaire gauche diastolique au Doppler pulse conventionnel (flux mitral) 
et tissulaire (DTI annulaire mitral). 

a, b. Profil I (trouble de relaxation). FM : E/A = 0,6, TD = 340 ms ; DTI : Ea = 6 cm/s, 
Ea/Aa = 0,54. c, d. Profil III (trouble de compliance). FM : E/A = 2,7, TD = 110 ms ; DTI : 
Ea = 3 cm/s, Ea/Aa = 1,2. 


• la diminution de l'amplitude du deplacement systolique de l'anneau tri- 
cuspidien TAPSE (excursion annulaire) mesuree en mode TM selon la coupe 
apicale (n>15 mm) (figure 9.14). Une excursion annulaire tricuspide infe- 
rieure a 12 mm reflete une dysfonction systolique du VD ; 

• la diminution de la vitesse maximale du deplacement systolique de 
l'anneau tricuspidien (onde Sa) mesuree en Doppler tissulaire pulse (DTI) 
(n>13 cm/s). Une vitesse annulaire systolique inferieure a 11 cm/s est en 
faveur d'une dysfonction systolique du VD (FE < 50 %) (figure 9.15) ; 

• l'augmentation de l'index de performance myocardique (IPM) du VD 
(> 0,35) ; 

• la diminution de la derivee de pression du VD (dP/dt) (< 400 mmHg/s) 
(figure 9.16). 

Les parametres systoliques du VD : TAPSE, Sa, IPM, dP/dt, sont mesures 
selon la meme methodologie que celle utilisee pour l'etude du VG. 
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Figure 9.12 

Detection de la dysfonction diastolique du VG en presence du flux mitral pseudo-normal 
(en haut). Trouble de la relaxation du VG demasque par le test a la trinitrine (inversion du 
rapport E/A du flux mitral) et en DTI annulaire mitral (inversion du rapport Ea/Aa) (en bas). 


Tableau 9.2 

Parametres Doppler evoquant une elevation de la PTD VG 


Parametres 

Valeurs normales 

E/A>2 

1 >:1 

TD<130 ms 

| > 150 

dAp-dAm>20 ms 

1 <0 

E/Vp>2,5 

| < 1,5 

E/Ea>15 

1 <8 
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Figure 9.13 

Algorithme devaluation des pressions de remplissage ventriculaire gauche par 
echographie cardiaque. 

E : onde E du flux mitral ; A : onde A du flux mitral ; Ea : onde E annulaire mitrale ; Vp : vitesse 
de propagation mitrale ; dAm : duree de I'onde A mitrale ; dAp : duree de I'onde A du flux 
veineux pulmonaire, FE : fraction d'ejection, HVG : hypertrophie ventriculaire gauche. 


Dysfonction diastolique du VD 

Elle s'exprime par des anomalies : 

• du flux de remplissage du VD (flux tricuspidien) enregistre en Doppler 
pulse (voir p. 27) ; 

• du flux veineux sus-hepatique (FVSH) etudie en Doppler pulse (voir p. 29) ; 

• des vitesses du deplacement diastolique de l'anneau tricuspidien (ondes 
Ea et Aa) mesurees en Doppler tissulaire pulse (figure 9.15) ; 

• du flux d'insuffisance pulmonaire (IP) enregistre en Doppler continu. 
L'aspect d'lP en dip - plateau identifie une alteration severe de la fonction 
diastolique du VD (voir p. 135). 

L'analyse des parametres diastoliques du VD permet de determiner deux 
types de dysfonction diastolique du VD : trouble de la relaxation (le plus 
frequent) et trouble de la compliance (du a une cardiopathie restrictive) 
(tableau 9.3). 
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Figure 9.14 

Mesure de I’excursion systolique maximale de I'anneau tricuspidien(TAPSE) lateral en 
TM couleur tissulaire en vue apicale (20 mm). 


Un rapport E/Ea tricuspidien > 6 suggere une elevation de la pression de 
l'OD ( > 10 mm Hg). Une onde Ea tricuspidienne < 9 cm/s (n>12 cm/s) a 
une valeur pronostique pejorative en cas d'insuffisance cardiaque. 


Resynchronisation ventriculaire chez 
I'insuffisant cardiaque 

La perte du synchronisme de l'activite myocardique entraine une baisse 
du debit cardiaque et une augmentation des pressions de remplissage. La 
stimulation cardiaque dite multisites est benefique chez les patients en 
insufflsance cardiaque presentant un asynchronisme ventriculaire. 

L' echocardiographie Doppler permet : 

• la selection des candidats a l'implantation du stimulateur cardiaque ; 

• le reglage postoperatoire du stimulateur (optimisation du synchronisme 
ventriculaire) ; 

• le suivi hemodynamique des patients appareilles. 
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Figure 9.15 

Etude des velocites annulaires tricuspidiennes laterales en Doppler tissulaire selon la 
coupe apicale des 4 cavites. 

Ea = 1 5 cm/s ; Aa = 8 cm/s ; Sa = 1 5 cm/s. 


La resynchronisation ventriculaire permet d'ameliorer l'etat clinique et 
la survie chez des patients en insuffisance cardiaque severe rebelle au traite- 
ment medical. 

Le depistage de I'asynchronisme cardiaque est realise par l'echo-Doppler qui per- 
met la detection d'un asynchronisme cardiaque en trois niveaux successifs : 
auriculo-ventriculaire, interventriculaire et intraventriculaire (voir encadre 9.). 

Asynchronisme auriculo-ventriculaire 

II est du a l'allongement de la conduction auriculo-ventriculaire respon- 
sable d'un raccourcissement de la duree du flux mitral (diminution du 
remplissage VG) et d'une diminution de rejection du VG. Une insuffi- 
sance mitrale dite diastolique (due a une fermeture prematuree de la 
valve mitrale) peut etre favorisee. En rythme sinusal, on peut observer 
une fusion entre l'onde E et l'onde A du flux mitral. En pratique, on parle 
d'asynchronisme auriculo-ventriculaire si la duree du flux mitral recueilli 
en Doppler pulse est inferieure a 40 % du cycle cardiaque (intervalle RR) 
(figure 9.17). 
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Figure 9.16 

Mesure de la dP/dt du ventricule droit sur la courbe d'U enregistree en Doppler 
continu. 

dt : temps entre les velocites de 0 a 2 m/s d'U = 0,022 s ; dP : 16 mmHg ; 
dP/dt =16/0,022 = 727 mmHg/s. 


Tableau 9.3 

Etude de la dysfonction diastolique du ventricule droit 


Parametres 

Valeurs normales 

De relaxation 

De compliance 

Flux tricuspidien : 

-E/A 

-TD 

>1 

200-250 ms 

< 1 

> 250 ms 

>1,5 
< 200 ms 

Temps de relaxation 
isovolumetrique VD 

60-80 ms 

>80 ms 

< 60 ms 

Flux veineux sus-hepatique 

| S/D > 1 

S/D » 1 

| S/D < 1 

Vitesses annulaires tricuspi- 
diennes 

Ea/Aa > 1 

Ea l 

Ea /Aa < 1 

Ea iJ. 
Ea/Aa << 1 


Asynchronisme interventriculaire 

L'asynchronisme entre le VD et le VG entraine un decalage entre rejec- 
tion aortique et pulmonaire (retard a 1'ejection du VG par rapport au VD), 
avec une alteration des fonctions systolique et diastolique du cceur et une 
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Encadre 9.1 


Criteres echo-Doppler d'un asynchronisme cardiaque 

Asynchronisme atrioventriculaire 

■ Duree du flux mitral < 40 % du RR (Doppler pulse). 

■ Fusion des ondes E et A mitrales (Doppler pulse). 

Asynchronisme interventriculaire 

■ Difference entre les periodes pre-ejectionnelles : aortique-pulmonaire 

> 40 ms (Doppler pulse). 

■ Difference entre les delais electromecaniques : gauche-droit > 60 ms 
(Doppler tissulaire). 

Asynchronisme intraventriculaire 

■ Mouvement d'ondulation parietale (2D classique ou Doppler tissulaire 
couleur) 

■ Ecart des pics de contraction > 130 ms (TM) 

■ Ecarts des precontractions parietales > 70 ms (TM) 

■ Difference entre les delais D1 et D2 ; D1 > D2 (TM, Doppler pulse) 

■ Ecart entre les DEM segmentaires > 40 ms ou entre les DES segmentaires 

> 60 ms (Doppler tissulaire pulse) 

■ Periode de pre-ejection aortique > 140 ms (Doppler pulse) 

■ Strain 2D : retard de contraction, decalage temporel, contraction 
postsystolique, contraction diastolique tardive... 


insuffisance mitrale protosystolique ou meme diastolique. Cet asynchro- 
nisme s'exprime : 

• en Doppler pulse classique, par une difference des periodes de pre- 
ejection (PPE) ventriculaire droite et gauche. Ces periodes sont mesurees 
respectivement sur le flux pulmonaire et aortique en Doppler pulse entre 
le pied du QRS et le debut du flux d'ejection (figures 9.18 et 9.19). Sur 
le coeur sain, la difference PPE aortique -PPE pulmonaire (delai mecanique 
interventriculaire) est de l'ordre de 20 ±10 ms. Le critere d'asynchronisme 
interventriculaire pour une valeur superieure a 40 ms est le plus souvent 
retenu ; 

• en Doppler pulse tissulaire, par une difference des delais electromecaniques 
(DEM) droit et gauche (entre le pied du QRS et le debit de l'onde S annulaire 
tricuspidienne et mitrale respectivement). Une difference DEM gauche -DEM 
droit > 60 ms reflete l'asynchronisme interventriculaire (figure 9.20). 

Asynchronisme intraventriculaire 

Cet asynchronisme est du a Tactivation tardive d'une portion du muscle 
ventriculaire gauche, avec apparition de phenomenes dyskinetiques, re- 
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Figure 9.17 

Etude de I'asynchronisme atrioventriculaire en Doppler pulse. 

a. Aspect normal. La duree du flux mitral est > 40 % de la duree de I'intervalle RR sur le 
meme cycle. 

b. Asynchronisme atrioventriculaire. La duree du flux mitral est < 40 % du RR du fait de 
I'amputation de I'onde A (a gauche) ou de la fusion des ondes E et A (a droite). 


duction de Rejection systolique et du debit cardiaque et anomalie de la 
relaxation du VG. La detection de I'asynchronisme intraventriculaire gau- 
che est possible en echographie conventionnelle TM, 2D et en Doppler 
tissulaire. 

Echographie TM 

Un retard d'activation de la paroi posterieure du VG peut etre demasque 
par la mesure : 

• en seul TM (selon la coupe parasternale longitudinale ou sous-costale), 
de deux types de delais : 

- le delai entre les pics de contraction de deux parois en vis-a-vis (sep- 
tale et posterieure) (critere de Pitzalis) (figures 9.21a et 9.22a). Le TM 
anatomique (voir p. 210) facilite cette mesure pour les autres parois. Le 
Doppler tissulaire en mode TM couleur permet une meilleure defini- 
tion des pics de deplacement systolique des parois (voir figure 2.25). 
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Figure 9.18 

Etude de I'asynchronisme interventriculaire en Doppler pulse. 

Mesure des periodes pre-ejectionnelles (PPE) pulmonaire (Pulm) dans I'infundibulum pulmo- 
naire et aortique (Ao) dans la chambre de chasse du VG. 


L'asynchronisme intraventriculaire est defini par une difference entre les 
excursions maximales parietales superieure a 130 ms ; 

- le delai de precontraction parietale entre les debuts de la contraction 
des parois septale et posterieure du VG (figure 9.21a). Le Doppler tissu- 
laire TM couleur aide a identifier les debuts de contraction. Un ecart de 
ces debuts > 70 ms est en faveur de l'asynchronisme intraventriculaire ; 

• en TM associe au Doppler pulse transmitral, du delai D1 (entre le pied du 
QRS et le pic de contraction de la paroi posterieure) et du delai D2 (entre le 
pied du QRS et le debut de Tonde E du flux mitral) (critere de Cazeau) 
(figures 9.21b et 9.22b,c). Un retard d'activation de la paroi posterieure 
est defini par D1 > D2 (asynchronisme intraventriculaire). II s'agit d'une 
contraction retardee anormale de la paroi posterieure se produisant apres 
l'ouverture mitrale (chevauchement systolo-diastolique). 
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Figure 9.19 

Periodes pre-ejectionnelles (PPE) mesurees en Doppler pulse. 

PPE pulmonaire = 90 ms ; PPE aortique = 1 00 ms. Delai mecanique interventriculaire = 1 0 ms. 

Echographie 2D 

Elle apporte une information qualitative sur l'existence de l'asynchronisme 
intraventriculaire. Un mouvement d'« ondulation parietale » systolique 
traduit une contraction retardee d'une paroi au cours du cycle cardiaque. 
Cette appreciation reste cependant assez subjective et peu precise. Seul un 
asynchronisme important (> 80 ms) est accessible a l'oeil. 
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Figure 9.20 

Etude de I'asynchronisme interventriculaire gauche en Doppler tissulaire pulse (DTI). 

Mesure des delais electromecaniques (DEM) droit et gauche (entre le pied du QRS et le 
debut de I'onde S annulaire tricuspidienne et mitrale). 


Doppler tissulaire 

L'asynchronisme intraventriculaire est classiquement etudie en Doppler tis- 
sulaire pulse (DTI) au niveau des segments basaux (pres de l'anneau mitral) 
des quatre parois ventriculaires gauches (septale, anterieure, inferieure et 
laterale) (critere de Box) (figure 9.23). 

Deux types de delais peuvent etre mesures (figures 9.21c et 9.22d) : 

• le delai electromecanique (DEM) entre le pied du QRS et le debut de 
I'onde S de contraction systolique en DTI ; 

• le delai electrosystolique (DES) entre le pied du QRS et le pic de 
I'onde S. 

Les differences entre ces deux delais permettent d'apprecier les parois les 
plus asynchrones. La mesure du delai electromecanique est plus precise. 
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Figure 9.21 

Etude de I'asynchronisme intraventriculaire gauche. 

a. En mode TM par ecart des pics (EP) et par ecart des precontractions parietales (PP). b. En 
TM (delai D1 ) associe au Doppler pulse (delai D2). c. En Doppler tissulaire (C) : delai electro- 
mecanique (DEM) et electrosystolique (DES). 


On parle d'asynchronisme intraventriculaire quand l'ecart entre les delais 
intraventriculaires de deux segments basaux est superieur a 40 ms (pour le 
DEM) et superieur a 60 ms (pour le DES) (figure 9.23). 
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Figure 9.22 

Mesures des parametres refletant I'asynchronisme intraventriculaire. 

a. Ecart des pics parietaux : 1 50 ms. b, c. Difference D1 -D2 = - 10 ms. d. DEM basal = 60 ms, 
DES basal = 100 ms (d). 
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Figure 9.23 

Asynchronisme intraventriculaire gauche detecte en Doppler tissulaire pulse (ecart maxi- 
mal de DEM de 1 1 4 ms entre la paroi septale et la paroi laterale). 
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Figure 9.24 

Etude complete de I'asynchronisme intraventriculaire gauche en imagerie 2D strain 
(systeme X Strain de Kontron Medical). 

Par ailleurs, un retard d'ejection aortique reflete un asynchronisme 
intraventriculaire. La periode pre-ejectionnelle aortique (PPE) superieure 
a 140 ms peut etre utilisee comme critere isole d'un asynchronisme 
intraventriculaire. 
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Imagerie de strain 

La technique novatrice de 2D strain fondee sur l'imagerie brute 2D (speckle 
tracking) donne des informations sur les trois composantes contractiles des 
VG : longitudinale, radiale et circonferentielle (voir p. 213). L'acquisition 
instantanee des courbes de velocites, de deplacements et de deformations 
(strain) permet une analyse precise des dephasages entre differents segments 
du VG. Les informations fournies par la technique de 2D strain permettent 
la recherche fiable et simple d'un asynchronisme intraventriculaire 
(figure 9.24). Les autres techniques echocardiographiques : 3D, de contraste, 
qui peuvent completer revaluation de l'asynchronisme cardiaque, restent 
en cours de validation. 

Enfin, l'echographie d'effort permet d'identifier des candidats n'ayant 
pas d'asynchronisme a l'etat basal, mais uniquement a l'effort et pouvant 
beneficier d'une stimulation cardiaque. 

En conclusion, le diagnostic de l'asynchronisme cardiaque intraventri- 
culaire est fonde sur l'etude multiparametrique, demandant d'additionner 
les parametres d'asynchronisme pour augmenter la probability de bonne 
reponse au traitement. 


10 Masses intracardiaques 


Thromboses intracardiaques 

La possibility de diagnostiquer par echographie un thrombus intracardiaque 
depend de : 

• sa taille : le thrombus dont le diametre est superieur a 5 mm peut etre 
detecte par l'ETT ; 

• sa forme : le thrombus mobile pedicule est plus facile a visualiser que le 
thrombus lisse tapissant la paroi cardiaque ; 

• son anciennete : le thrombus age donne des echos plus denses, done sa 
visualisation est plus facile ; 

• sa localisation, plus ou moins accessible au faisceau ultrasonore. 

Le diagnostic des thrombus repose sur l'echographie 2D. Le contexte 
clinique peut orienter vers ce diagnostic : valvulopathie ou prothese mi- 
trale, surtout en cas d'arythmie complete ou d'ectasie auriculaire, infarctus 
du myocarde, anevrysme ventriculaire, myocardiopathie dilatee, maladie 
thromboembolique veineuse. 

Les thrombus apparaissent comme des masses d'echos anormaux plus 
ou moins denses et inhomogenes aux contours irreguliers (image « en 
nuage »). 

L'echographie 2D permet de preciser : 

• la localisation des thrombus : 

- au niveau de LOG, ils sont mobiles, flottant dans la cavite auriculaire 
ou adherant a la paroi surtout posterieure de l'oreillette. L’auricule gauche 
est particulierement implique dans le developpement des thrombus. 
En fait, seule l'ETO permet de visualiser les thrombus dans l'auricule gau- 
che, pratiquement inexplorable par la voie transthoracique. Les throm- 
bus de l'OG et notamment de l'auricule gauche s'associent souvent avec 
le contraste spontane qui temoigne d'une stase sanguine (figure 10.1). 
Ce contraste spontane est parfaitement identifiable par l'ETO (aspect en 
« volutes de fumee »). II s'agit d'un etat prethrombotique et d'un mar- 
queur de risque emboligene ; 

- les thrombus intraventriculaires sont rares dans le VD (figure 10. 2C). 
En revanche, on les retrouve frequemment dans le VG en cas d'infarctus 
du myocarde, en particulier au niveau de la pointe au contact d'une zone 
akinetique ou anevrysmale (voir figure 6.5 et figure 10.2a et b) ; 
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Figure 10.1 
ETO multiplan. 

a. Thrombus (fleche) sessile de I'oreillette gauche, b. Image de contraste spontane dans 
I'oreillette gauche. 



a b c 


Figure 10.2 

Differents aspects de thrombus visualises en coupes apicales. 

a. Thrombus mural tapissant I'apex du VG. b. Thrombus apical du VG, mobile, pedicule. 

c. Thrombus peu mobile au niveau de I'apex du VD. 

• lew volume : 

- la taille des thrombus est variable, allant de quelques millime- 
tres a quelques centimetres. Le plus souvent, le thrombus de l'OG est 
volumineux et adhere au toit de I'oreillette. Le thrombus de l'auricule 
gauche est plutot de petite taille, habituellement peu ou pas mobile ; 
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- l'ETO est nettement superieure a l'ETT pour la detection des throm- 
bus de petit volume en particulier ; 

• leur mobilite : 

- le thrombus mobile peut etre spherique « en balle », allonge en « ser- 
pentin » ou polyglobe ; 

- le thrombus flottant librement dans la cavite cardiaque peut prolaber 
dans l'orifice valvulaire (aspect pseudotumoral) ; il est susceptible d'une 
migration embolique. 

- le thrombus adherant a la paroi cardiaque peut etre pedicule, attache 
a l'endocarde ou se mouler sur l'endocarde, mobile avec les mouvements 
parietaux ou immobile (thrombus mural) ; 

• leur caractere : le thrombus ancien organise calcifie donne des echos plus 
ou moins brillants. II est en general immobile ; 

• leur regression ou disparition sous traitement anticoagulant ou en cas de 
tableau clinique embolique. 

Les fausses images de thrombus sont le plus souvent dues a une inter- 
pretation erronee de structures anatomiques (trabeculations musculaires, 
gros pilier) ou aux artefacts ultrasoniques (reverberation provenant d'une 
structure cardiaque plus dense, mauvais reglage du gain). Les muscles pec- 
tines formant une surface festonnee de l'auricule gauche peuvent simuler 
un thrombus auriculaire. Les tumeurs cardiaques sont parfois egalement 
difficiles a distinguer. 

Au total, l'echographie transcesophagienne est plus liable que l'echo- 
graphie classique transthoracique dans la detection des thrombus intra- 
cardiaques ; elle permet de visualiser, en outre, les thrombus au niveau de la 
veine cave superieure et de l'auricule gauche, en particulier. 


Tumeurs cardiaques 

La tumeur intracardiaque la plus frequente est le myxome, qui siege dans 
l'OG dans 74 % des cas, ou il est dans sa forme typique pedicule, se prola- 
bant en diastole a travers l'orifice mitral. On le retrouve plus rarement dans 
l'OD (18 %), le VD (4 %) ou le VG (4 %). 

L'image de myxome de l'OG est tres caracteristique en echographie TM : 
il existe une masse d'echos anormaux, plus ou moins denses et stratifies, 
s'inscrivant peu apres l'ouverture de la valve mitrale, derriere la grande valve 
mitrale en diastole (figure 10.3a) et s'effafant en systole. Ainsi est realise 
au TM un pseudoretrecissement mitral, avec pente EF diminuee et valve 
fine. L'echographie 2D donne l'image directe de la tumeur et permet d'en 
etudier : la localisation, qui peut etre multiple, le point d'insertion, la taille 


168 Echocardiographie clinique 



a b 

Figure 10.3 

Tumeurs intra-auriculaires (coupes apicales). 

a. Myxome de I'OG mobile, prolabant dans I'orifice mitral, en diastole. En bas : aspect TM 
« stratifie » du myxome surgissant en diastole entre les valves mitrales. b. Myxome de I'OD 
attache au septum interauriculaire. Aspect « grenu » de la tumeur. 

exacte, la forme et la mobilite qui commandent le risque emboligene ou 
l'enclavement de la tumeur (figure 10.3). 

Les myxomes de l'OG sont typiquement attaches par un pedicule fin au 
septum interauriculaire et animes d'un mouvement pendulaire. 

L'implantation d'un myxome est parfois inhabituelle, au niveau de l'an- 
neau mitral ou de la paroi de l'OG. 

Classiquement, il s'agit d'une masse d'echos ovoide, d'aspect « grenu », 
aux contours reguliers, s'engageant a travers la valve mitrale dans le VG en 
diastole, refoulee lors de la systole dans l'OG. II taut noter, au centre de la 
masse tumorale, l'existence frequente d'une zone vide d'echo correspon- 
dant aux plages hemorragiques intratumorales. Le jeu de la valve mitrale est 
habituellement tout a fait normal. 

Les autres tumeurs cardiaques, rarement observees, peuvent etre intra- 
cardiaques, comme l'angiosarcome localise habituellement dans l'OD (masse 
sessile, heterogene), parietales (rhabdomyomes, fibromes, hemangiomes, 
lipomes, kystes hydatiques), valvulaires (fibroelastomes papillaires) ou peri- 
cardiques (kystes pericardiques, mesotheliomes). 
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Les rhabdomyomes se presentent sous la forme d'un ou plusieurs nodules 
arrondis echogenes de failles variables, enchasses dans la paroi ventriculaire. 

Les fibromes generalement uniques et enchasses dans le muscle ventricu- 
laire sont bien delimites mais non encapsules. Une calcification tumorale 
centrale est frequente. 

Les lipomes cardiaques realisent des masses encapsulees hyperechogenes, 
fixes ou peu mobiles. 

Les kystes hydatiques siegent habituellement dans la paroi du ventricule 
gauche. 

Les fibroelastomes papillaires ressemblent a des petites anemones de mer 
attachees aux valvules, surtout aortiques, homogenes, brillantes et mobiles 
avec la valve. 

Les mesotheliomes pericardiques entrainent un epaississement anormal, 
irregulier et nodulaire du pericarde associe a un epanchement pericardique. 

Enfin, les metastases cardiopericardiques constituent habituellement une 
manifestation tardive des cancers. 

En pratique, l'examen echographique permet un diagnostic precoce et 
une surveillance precise du developpement tumoral, mais il n'est pas speci- 
fique d'un type histologique particulier. 

La detection des tumeurs cardiaques est nettement meilleure par voie 
transcesophagienne. 



11 Protheses valvulaires 


II existe deux types de protheses valvulaires : les protheses mecaniques 
(a bille ou a disques) et les bioprotheses. L'aspect echographique TM et 
2D depend du type de la prothese, de sa position d'implantation et de la 
voie d'enregistrement. L'echographie Doppler permet une etude hemo- 
dynamique des protheses ; elle fait partie integrante de l'examen. 

L'ETO est devenue un complement indispensable a l'ETT dans l'explora- 
tion anatomique et dynamique des protheses. 


Aspects TM et 2D normaux 

Protheses mecaniques 

Prothese a bille de type Starr-Edwards 

Historiquement, cette prothese beneficie du plus important recul concer- 
nant sa performance previsible. 

Elle est exploree de preference par voie apicale en incidence des quatre 
cavites pour la valve mitrale et en incidence apicale des deux cavites gauches, 
centree sur l'aorte pour la valve aortique. Le faisceau ultrasonore est parallele 
au mouvement de la bille, ce qui permet d'etudier sa cinetique. 

Au TM (figure 11.1b), on enregistre les echos de la bille animes d'un 
mouvement en creneau, se deplafant entre le sommet de la cage et Tanneau 
d'insertion. La bille reste au contact etroit du sommet de la cage pendant 
toute la diastole pour une prothese mitrale, et pendant toute la systole pour 
une prothese aortique. Le petit rebond protodiastolique (valve mitrale) ou 
protosystolique (valve aortique) de la bille au fond de la cage temoigne de 
sa bonne mobilite. 

Au 2D, on visualise directement Tanneau d'insertion, le sommet de la 
cage et le sommet de la bille, animee d'un mouvement d'ouverture et de 
fermeture rapide et regulier (figure 11.1a). 

Prothese a disque basculant (type Bjork-Shiley, Lillehei- 
Kaster, Allcarbon, Omniscience, Medtronic-Hall, Omnicarbone, 
Angicor) 

Elle est plus difficile a examiner car Torientation du disque est variable. Elle 
peut etre enregistree par des voies differentes en fonction de sa position 
d'implantation. Le faisceau ultrasonore doit aborder la prothese de profil en 
restant perpendiculaire au disque lorsqu'il est ouvert completement. 
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Figure 11.1 

Prothese mitrale de Starr normale. 

a. En haut : aspect 2D en systole, coupe apicale 4 cavites (an : anneau prothetique). En 
bas : flux prothetique diastolique positif enregistre en Doppler continu par voie apicale 
(SF = 1 ,84 cm 2 , APmax=18 mmHg). b. Trace de la prothese en echo TM. Noter le rebond 
protodiastolique (fleche) physiologique. 


En position mitrale, on enregistre au TM d'une part l'echo continu dense 
anime d'un mouvement anterieur en systole et posterieur en diastole, qui cor- 
respond a l'anneau prothetique, et d'autre part l'echo plus fin du disque avec 
son mouvement d'ouverture rapide, un plateau diastolique correspondant 
au disque ouvert suivi d'un mouvement de fermeture brusque. En position 
aortique, 1'aspect realise est similaire, avec ouverture de disque en systole. 

Au 2D, il est possible de voir l'anneau d'insertion et le disque en position 
d'ouverture complete alors qu'on note son effacement lorsqu'il est ferme. 

Prothese a deux disques hemicirculaires (type Saint-Jude 
Medical, Carbomedics, Duromedics, Sorin-Bicarbon, Allcarbon) 

Ces protheses dites « a ailettes » ont un aspect echographique caracteris- 
tique. La prothese doit etre abordee de fagon perpendiculaire. Au TM, on 
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enregistre l'anneau prothetique sous la forme de deux echos denses line- 
aires, dont la cinetique rappelle celle des parois aortiques. Entre ces echos, 
les deux hemidisques s'ouvrent, realisant une image de double creneau, 
opposes par leurs sommets et separes par l'espace central vide d'echos. 

Au 2D, on visualise l'anneau circulaire avec un espace interhemivalve 
central delimite par deux traits paralleles correspondant aux hemidisques 
ouverts qui s'effacent habituellement lors de leur fermeture. L'ouverture des 
ailettes prothetiques doit etre ample et symetrique. 

Bioprotheses 

Les bioprotheses (type Carpentier-Edwards, Hancock, Liotta, Ionescu-Shiley, 
Mitroflow, Intact-Medtronic) possedent un anneau metallique d'inser- 
tion d'ou s'elevent trois montants servant de support aux trois cuspides 
biologiques. 

Au TM, la bioprothese aortique ou mitrale doit etre abordee par le fais- 
ceau ultrasonore perpendiculairement, de preference par la voie paraster- 
nale longitudinale ou transverse. On enregistre deux echos denses paralleles 
ayant la cinetique systolo-diastolique de l'aorte correspondant a l'anneau 
circulaire tres echogene. Ils encadrent deux cuspides fines qui s'ouvrent en 
systole pour la prothese aortique ou en diastole pour la prothese mitrale, 
dessinant l'aspect caracteristique en « boite ». Un trait central traduit l'af- 
frontement des cuspides lors de leur fermeture. 

Au 2D, la bioprothese exploree selon son grand axe (figure 11.2a) est 
visualisee sous la forme de deux montants paralleles, denses, recourbes 
legerement vers l'interieur, faisant suite a l'anneau d'insertion. Seules deux 
cuspides prothetiques sont visibles lors de leur affrontement sous la forme 
d'un fin echo lineaire median a l'interieur de la bioprothese. 

En coupe transverse petit axe, un anneau entier peut etre visualise avec, 
dans sa lumiere, trois cuspides dessinant un aspect en Y pendant la ferme- 
ture, qui s'efface lors de l'ouverture de la prothese. 

Les cuspides biologiques normales doivent etre fines (< 3 mm). Enfin, les 
bioprotheses « stentless » et les homogreffes donnent l'aspect proche d'une 
valve native mais avec un epaississement des zones de sutures. 


Etude Doppler 

L'echographie Doppler permet d'etudier le flux transprothetique a partir 
des differentes incidences, permettant d'obtenir un alignement maximal 
sur la direction du flux transprothetique. 

Pour la prothese mitrale, l'incidence ideale est apicale de 4 cavites 
(figure 11.1a). 
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Figure 11.2 

Bioprothese mitrale normale en coupe parasternale longitudinale, en diastole (a), et en 
echoTM (b). 

La prothese aortique peut etre exploree par les voies apicale, parasternale 
droite, suprasternale et sous-costale. Le Doppler continu est utilise habi- 
tuellement et en particulier en cas de prothese aortique, a travers laquelle la 
velocite sanguine maximale depasse souvent 2 m/s. 

La fonction prothetique est evaluee au Doppler spectral selon les para- 
metres utilises sur les valves natives tels que (figure 11.3) : 

• le gradient de pression transprothetique maximal et moyen (voir 
p. 32) ; 

• la surface orificielle fonctionnelle (SF) prothetique, mesuree selon : 

- la methode de Hatle (SF = 220/Tl/2p) ou l'equation de continuite pour 
la prothese mitrale (voir p. 45) ; 

- l'equation de continuite ou l'indice de permeabilite pour la prothese 
aortique (voir p. 72). 
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Figure 11.3 

Prothese mitrale St-Jude normale en mode 2D etTM (a) et en Doppler couleur et continu (b). 

AP transprothetique maximal = 9,4 mmHg, moyen = 2,4 mmHg,T1/2p = 87 ms. 

II faut noter la grande variability de ces mesures de gradient et de surface 
prothetiques, dependant notamment du type (tableau 11.1) et de la taille de 
la prothese ; elles doivent done etre interpretees prudemment. 

Le gradient prothetique « physiologique » est maximal pour les protheses 
a bille et a disque, moindre pour les protheses a ailettes et les bioprotheses, 
minimal pour les bioprotheses « stentless » et les homogreffes. 

La methode de Hatle parait peu fiable pour les protheses mitrales. L'uti- 
lisation conjointe du Tl/2p avec la mesure du gradient moyen permet de 
mieux identifier la stenose prothetique. Un Tl/2p superieur a 150 ms est 
considere comme pathologique. 

La surface fonctionnelle transprothetique dite effective peut etre calculee 
grace a l'application de l'equation de continuity des debits. 

En cas de prothese aortique, la surface de la chambre de chasse du VG 
doit etre calculee a partir du diametre externe de la prothese fourni par le 
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Tableau 11.1 


Valeurs moyennes (± deviation standard) du gradient de pression moyen 
(AP) et de la surface fonctionnelle (SF) de certaines protheses mitrales (M) et 
aortiques (Ao) normales, obtenues a partir des differentes series publiees 


Prothese 


AP (mmHg) 

SF (cm 2 ) 

Starr 

M 

\ 6±2 

| 2 ± 0,5 


Ao 

| 23 ± 8 

| 1,8 ± 0,4 

Bjork 

M 

| 4 + 1 

2,5 ± 0,8 


Ao 

[ 12 ± 6 

| 1,9 ± 0,4 

Saint-Jude 

M 

| 3 ± 1 

| 3,1 ± 0,7 


Ao 

| 10 ± 4 

| 2,7 ± 0,5 

Bioprothese 

M 

5 + 3 

2,5 ± 0,6 


Ao 

1 12 + 5 

| 2 ± 0,3 


constructeur (qui correspond a sa taille, en mm). L'indice de permeabilite 
a l'avantage de ne pas imposer de mesure de la chambre de chasse du VG. 
Une valeur inferieure a 0,25 signe une stenose transprothetique. 

Enfin, les gradients de pression sont fonction du debit transprothetique 
(fonction myocardique, conditions de charge, regurgitations prothetiques) 
et de la frequence cardiaque. 

De plus, des gradients prothetiques eleves sans dysfonction reelle de la pro- 
these peuvent etre enregistres dans des situations particulieres telles que : 

• hyperdebit postoperatoire (tachycardie, anemie) ; 

• elevation des velocites sous-aortiques (hypertrophie sous-aortique) ma- 
jorant le gradient transaortique ; 

• prothese de petit diametre exposant au risque de « mismatch » (dispro- 
portion patient-prothese) ; 

• phenomene de restitution de pression responsable d'une surestimation 
du gradient Doppler (prothese a double ailette de petite taille, aorte initiale 
de petit diametre). 

Le Doppler couleur permet l'analyse du flux transprothetique et des fuites 
prothetiques (physiologiques et pathologiques). 

Les fuites prothetiques physiologiques dites de « lavage », toujours 
minimes, sont frequentes sur tous les types de protheses surtout meca- 
niques ; elles sont notees en position mitrale dans 10 a 30 % des cas, et en 
position aortique dans 20 a 60 % des cas en echographie transthoracique 
(figure 11.4). Leur caractere est quasi exclusivement intraprothetique. Ces 
fuites physiologiques parfaitement identifiables a l'ETO ont une morphologie 
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caracteristique selon le type de la prothese. Elies sont en principe peu volu- 
mineuses, peu extensives mais debit-dependantes. 

Classiquement, on trouve une seule fuite centrale pour les bioprotheses, 
deux fuites laterales pour les protheses a billes et a disques, trois fuites pour 
les protheses a double ailettes (1 centrale et 2 laterales). La disparition ou 
la majoration de ces fuites prothetiques physiologiques doit evoquer une 
dysfonction de prothese. 



Figure 11.4 

Fuite prothetique « physiologique » identifiee en Doppler couleur 2D et TM trans- 
thoracique sur la bioprothese aortique. 

Surveillance echographique des protheses 
valvulaires 

II est imperatif de connaitre, avant l'exploration, le type de la prothese, la 
taille de l'anneau, la date d'implantation et la pathologie amenant a une 
intervention. Ces informations doivent etre theoriquement disponibles sur 
la « carte d'identite » du porteur de la prothese. 

L'echographie initiale postoperatoire fournit un document de reference 
permettant de determiner les parametres de la prothese implantee et de les 
comparer d'annee en annee lors des examens pratiques ulterieurement. 
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La surveillance echographique systematique permet : 

• de verifier le bon fonctionnement de la prothese d'apres sa morphologie 
et sa cinetique en echographie TM et 2D, et lors de l'etude Doppler ; 

• d'apprecier la modification des dimensions cavitaires, par exemple la re- 
gression progressive de la dilatation du VG en cas d'une reparation d'une 
fuite aortique ; 

• de surveiller la fonction myocardique. La cinetique septale est tres fre- 
quemment alteree apres remplacement valvulaire. Elle est classiquement 
paradoxale et se normalise apres plusieurs mois, surtout en cas de remplace- 
ment aortique ; 

• de detecter et de quantifier un epanchement pericardique, observe en 
particulier juste apres l'intervention chirurgicale ; 

• d'identifier une autre valvulopathie meconnue ou sous-estimee lors de 
l'intervention, ou aggravee depuis ; 

• de depister la dysfonction de la prothese. 

L'ETO est une technique de choix pour juger de l'etat et du bon fonction- 
nement d'une prothese valvulaire implantee. 


Dysfonction prothetique 

La dysfonction d'une prothese valvulaire peut resulter d'une desinsertion 
de l'anneau de fixation ou d'une thrombose prothetique (figure 11.5). Pour 
les bioprotheses, il faut noter, en outre, la degenerescence progressive de 
la valve, dont le tissu biologique s'epaissit et se calcifie. La prothese peut 
devenir stenosante. La structure de la nouvelle generation des bioprotheses 
(Mosaic, Freestyle) permet d'optimiser les performances hemodynamiques 
de la valve biologique et de limiter sa calcification, grace au traitement spe- 
cifique d'antimineralisation. 

L'endocardite sur une bioprothese peut entrainer la dilaceration et la dechi- 
rure de ses cuspides, responsable d'une fuite intraprothetique. Les vegetations 
prothetiques peuvent etre visualisees en echographie TM et surtout 2D. 

L'ETO multiplan est particulierement utile et precise dans le diagnostic 
d'une dysfonction prothetique. 

Desinsertions prothetiques 

Elies sont dues en general a un lachage d'un ou plusieurs points de suture, 
survenant spontanement ou du fait d'une endocardite, ce qui entraine une 
fuite periprothetique plus ou moins importante. Globalement, les desin- 
sertions sont plus frequentes sur la prothese mitrale que sur la prothese 
aortique. 
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Figure 11.5 

Exemples de desinsertions prothetiques. 

a. Bioprotese mitraie : fuite paraprothetique excentree identifiee en ETT (Doppler couleur 
et continu). b. Prothese mitraie St-Jude : fuite paraprothetique lateralisee objectivee en ETO 
(Doppler couleur). 


Au TM 

On note parfois un mouvement anormal ample de l'anneau prothetique 
desinsere et, surtout, les signes indirects de la regurgitation valvulaire 
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(surcharge volumetrique, fluttering mitral en cas de fuite prothetique 
aortique). 

Au 2D 

On peut observer, dans certains cas, une cinetique anormale de la prothese, 
avec son mouvement de bascule par rapport a l'anneau. Elle temoigne d'une 
desinsertion depassant le tiers de la circonference de l'anneau prothetique. 

La visualisation d'une solution de continuite au niveau de l'anneau pro- 
thetique (dehiscence) necessite une ETO. 

Au Doppler 

Le Doppler permet de faire le diagnostic d'une fuite prothetique avec certi- 
tude et d'evaluer son importance. 

Ce diagnostic est plus facile par voie transthoracique en position aortique 
que mitrale, et pour les bioprotheses que pour les protheses mecaniques. 
Les fuites mitrales sont en revanche mieux analysees par voie trans- 
oesophagienne. 

L'existence d'une fuite prothetique augmente le debit transvalvulaire et 
tend a entrainer une surestimation du gradient de pression transprothetique. 

Le Doppler couleur transoesophagien facilite la recherche de la regurgi- 
tation d'une prothese defaillante. II permet d'evaluer l'extension exacte 
de la fuite et de preciser son caractere intraprothetique (central) ou peri- 
prothetique (peripherique). La quantification echographique d'une fuite sur 
prothese est plus difficile que sur valve native. En pratique, on utilise les 
memes indices de severite (ETT, ETO), appliques aux fuites des valves natives. 
L'utilisation de plusieurs methodes de quantification reste necessaire. 

Habituellement, un jet regurgitant naissant entre l'anneau natif et l'anneau 
prothetique, large a l'origine avec une zone de convergence franche et une ex- 
tension spatiale importante, evoque une fuite periprothetique significative. 

Thromboses prothetiques 

Elies se developpent presque exclusivement sur les protheses mecaniques et 
peuvent entrainer une obliteration de 1'orifice prothetique, mais aussi une 
fuite intraprothetique. 

Les thromboses prothetiques massives sont en general obstructives ; les 
thromboses partielles s'accompagnent peu ou pas d'obstruction prothetique. 

Au TM 

De nombreux signes indirects de la thrombose alterant le fonctionnement 
de la prothese ont ete decrits : blocage intermittent de la bille ou du dis- 
que, ouverture incomplete ou retardee, retard de fermeture, absence des 
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mouvements de rebond pour la prothese de Starr. Cependant, ces signes 
ne sont pas specifiques et peuvent etre absents. Leur interpretation devra 
toujours tenir compte du contexte clinique. 

Au 2D 

On peut parfois visualiser directement une masse d'echos anormaux se pro- 
jetant au niveau de la prothese ; de nombreuses thromboses prothetiques 
passent cependant inaperfues, surtout a l'ETT sans multiplication des inci- 
dences. Dans cette recherche, l'ETO multiplan est tres nettement superieure 
a l'ETT pour les thromboses prothetiques surtout aortiques et mitrales sie- 
geant sur le versant auriculaire de la prothese. 

Cependant, le diagnostic differentiel est parfois difficile entre thrombus et 
vegetation ; parfois, seuls le contexte clinique et revolution permettent de 
trancher. De meme, les thrombus periprothetiques de petite taille doivent 
bien etre distingues des filaments de fibrine (strands) ou des points de suture 
de Tanneau prothetique (voir p. 190). 

Enfin, l'ETO permet parfois la detection d'une anomalie de cinetique de 
l'element mobile de la prothese : blocage partiel ou complet d'une ailette, 
evoquant une obstruction prothetique. 

Au Doppler 

Le Doppler permet de diagnostiquer l'obstruction prothetique. Ce diagnos- 
tic repose sur l'existence d'un gradient de pression transprothetique eleve 
et d'une surface orificielle fonctionnelle reduite. 

Le gradient de pression moyen est le plus representatif du degre des- 
truction prothetique, surtout en cas d'une thrombose partielle. 

Cependant, l'interpretation de ses mesures doit etre prudente du fait de 
l'absence de criteres quantitatifs stricts et formels de l'obstruction prothe- 
tique. II importe done de connaitre, pour chaque prothese et pour chaque 
calibre, les gradients « normaux » et les surfaces « normales », avec un debit 
cardiaque normal. 

En l'absence d'examen de reference, les elements suivants sont en faveur 
de la normalite de la prothese : 

• mitrale : gradient moyen<8 mmHg et Tl/2p<150 ms (SF > 1,5 cm 2 ) ; 

• aortique : gradient moyen <30 mmHg et SF>1 cm 2 ; indice de 
permeabilite >0,35. 

Ces valeurs paraissent valables pour tous types de protheses confondus, 
a debit normal. En pratique, e'est surtout la comparaison avec les resultats 
anterieurs qui doit evoquer une dysfonction prothetique. 

Le Doppler couleur permet de suspecter la thrombose prothetique en mon- 
trant un jet anormal, excentre et turbulent, moulant l'image de thrombus. 
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II permet egalement de detecter les signes evocateurs d'obstruction pro- 
thetique : disparition d'une fuite « physiologique », apparition d'une fuite 
intraprothetique pathologique excentree et aliasee, traduisant une ferme- 
ture incomplete d'une ailette bloquee. 

Degenerescence de bioprothese 

Elle constitue la principale cause de dysfonction des bioprotheses, qui 
peuvent devenir stenosantes et/ou fuyantes. 

Au TM/2D 

La degenerescence du tissu biologique entrame un epaississement anormal 
(> 3 mm) voire des calcifications des cuspides prothetiques. Une reduction 
de la mobilite valvulaire ou un prolapsus cuspidien peuvent survenir. 

Au Doppler 

La degenerescence de la bioprothese peut engendrer une majoration du 
gradient transprothetique, avec une reduction de la surface effective en cas 
de stenose et/ou une fuite intraprothetique pathologique en cas de degene- 
rescence fuyante. 

Endocardite sur prothese 

La suspicion clinique d'endocardite chez le porteur d'une prothese valvu- 
laire justifie la realisation de l'ETO en urgence. 

Cet examen permet d'identifier : 

• une vegetation surajoutee ; 

• un abces periprothetique ; 

• une dechirure ou une perforation d'une cuspide biologique ; 

• une desinsertion prothetique. 
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Cardiopathie hypertensive 

L'echographie Doppler permet d'apprecier le retentissement de l'hyperten- 
sion arterielle (HTA) sur le cceur, en precisant les elements suivants. 

Degre d'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) 

La detection et 1'evaluation de l'HVG se fondent sur : 

• la mesure des epaisseurs parietales du VG ; 

• le calcul de la masse ventriculaire gauche. 

Mesure des epaisseurs parietales 

La mesure TM precise des epaisseurs parietales necessite surtout une bonne 
definition de l'endocarde et une incidence TM parfaitement perpendiculaire 
aux parois ventriculaires. Une nouvelle technique de TM dite anatomique 
est particulierement utile pour corriger l'incidence TM transventriculaire 
oblique (figure 12.1) (voir p. 210). 



Figure 12.1 

Technique deTM anatomique permettant la mesure perpendiculaire du ventricule gauche. 

Echocardiographie clinique 
© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 




184 


Echocardiographie clinique 


ASE ' ' PENN 

I 1 



Q S 


Figure 12.2 

Deux techniques echographiques TM de mesure de I'epaisseur septale (ED siv ), du 
diametre ventriculaire (DTD) et de I'epaisseur de la paroi posterieure (ED pp ), en teledias- 
tole, selon : 

- la convention de I'ASE : au debut du QRS, suivant la technique « bord d'attaque-bord 
d'attaque ». L'endocarde anterieur du septum et de la paroi posterieure est indus dans 
la mesure de I'epaisseur parietale, l'endocarde posterieur est exclu ; 

- la convention de PENN : au sommet de I'onde R du QRS, en excluant l'endocarde pour 
la mesure des epaisseurs parietales (e : endocarde). 


L'HVG est affirmee lorsque I'epaisseur des parois mesuree en telediastole 
est superieure all mm. 

Calcul de la masse ventriculaire gauche (MVG) 

Deux formules de calcul de la MVG sont couramment utilisees 
(figure 12.2) : 

• formule de Y American Society of Echocardiography (ASE) (epaisseurs mesu- 
rees au debut de I'onde Q du QRS, suivant la technique « bord d'attaque- 
bord d'attaque ») : 

MVG = 0,8 [1,04 x (DTD + ED siv + ED pp ) 3 + DTD 3 ] + 0,6 
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• formule de Pennsylvanie (PENN) (epaisseurs mesurees au sommet de 
l'onde R du QRS, en excluant 1'endocarde des epaisseurs parietales) : 

MVG = 1,04 [(DTD + ED slv + ED pp ) 3 - DTD 3 ] - 13,6 

- DTD : diametre telediastolique du VG en cm ; 

- ED slv : epaisseur septale telediastolique en cm ; 

- ED pp : epaisseur telediastolique de la paroi posterieure en cm. 

La technique d'ASE est celle qui est la plus utilisee actuellement dans 
revaluation de la masse myocardique. 

En fait, le calcul de la MVG est plus liable que la seule mesure des epais- 
seurs. II a ete valide anatomiquement. Cependant, sa reproductibilite n'est 
pas parfaite. II demande surtout une definition parfaite de 1'endocarde. 

En routine, la MVG est traditionnellement corrigee par la surface cor- 
porelle (SC), avec un seuil moyen le plus souvent applique de 134 g/m 2 
chez l'homme et de 110 g/m 2 chez la femme. Les valeurs « seuils bas » 
recemment proposees sont de 115 g/m 2 (pour Thomme) et de 95 g/m 2 
(pour la femme). Cependant, une sous-estimation de l'HVG est observee 
chez les patients obeses en rapportant la MVG a la surface corporelle. 
Une indexation de la MVG sur la taille du patient est alors preferable, 
avec les valeurs seuils de 50 g/m 2 ' 7 pour Thomme, et de 47 g/m 2 < 7 pour 
la femme. 

Enfin, une HVG peut etre diagnostiquee par exces, en particulier lorsque 
l'epaississement est limite a la portion basale du SIV anterieur (bourrelet 
septal), le reste du septum etant normal. 


Geometrie ventriculaire gauche 

La definition echocardiographique de la geometrie du VG dans Thyperten- 
sion arterielle est fondee sur la mesure de deux parametres : 

• la masse ventriculaire gauche indexee (IMVG) ; 

• l'epaisseur parietale relative (EPR) : 

EPR = ED slv + ED pp /DTD(n<0,45) 

On definit trois types morphologiques de la geometrie anormale du VG 
chez 1'hypertendu, classes par ordre de gravite croissante (figure 12.3) : 

• remodelage concentrique (IMVG normal ; EPR > 0,45) ; 

• HVG excentrique (IMVG T, EPR < 0,45) ; 

• HVG concentrique (IMVG TT, EPR > 0,45) (figure 12.4). 

Ainsi, les HVG concentriques presentent le risque cardiovasculaire le plus 
eleve. 
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Figure 12.3 

Formes geometriques du ventricule gauche. 


Fonction systolique et diastolique du VG 

L'alteration de la fonction diastolique est plus precoce chez l'hypertendu. 
Le plus souvent, elle se traduit au Doppler par un profil hemodynamique I, 
correspondant au trouble de la relaxation du VG (voir figure 9.10). Chez certains 
patients, la dysfonction diastolique du VG peut etre tres severe : diminution de 
la compliance ventriculaire gauche accompagnee d'une elevation des pressions 
de remplissage pouvant etre identifiee en Doppler (voir tableau 9.2). 

La fonction systolique du VG s'altere tardivement dans l'HTA. Elle est 
evaluee chez l'hypertendu par les parametres echo-Doppler usuels (voir 
figure 9.1) . La dysfonction systolique du VG d'origine hypertensive est 
observee dans environ 13 % des cas. Elle est a l'origine d'une insuffisance 
cardiaque gauche systolique (voir chapitre 9). 
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Cardiopathie emboligene 

Les embolies d’origine cardiaque represented entre 15 et 40 % des causes 
d'accidents ischemiques cerebraux (AIC). Les cardiopathies emboligenes en 
cause pouvant etre identifiees en echographie sont les suivantes : 


• valvulopathies mitrales rhumatismales, surtout en cas de fibrillation auri- 
culaire, de dilatation de l'oreillette gauche et de bas debit cardiaque favo- 
risant la formation du thrombus et/ou de contraste spontane. L'origine de 
l'embolie cerebrale est habituellement un thrombus de l'oreillette ou de 
l'auricule gauche. Un thrombus convexe, protuberant et mobile, represente 
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Figure 12.4 

HVG de type concentrique (2D, TM) chez un sujet hypertendu (homme). 

Epaisseurs parietales diastoliques : 1 3 mm ; EPR = 0, 55 ; MVG = 307 g (ASE) ; IMVG = 170 g/m 2 
(SC = 1,8 m 2 ). 


un risque embolique eleve. Le contraste spontane est reconnu comme un 
marqueur du risque emboligene (voir p. 165) ; 

• prolapsus valvulaire mitral (voir p. 53) : le point de depart serait la for- 
mation d'agregats flbrinoplaquettaires sur la valve alteree par la degeneres- 
cence myxoide ; 

• endocardite infectieuse (voir p. 103) : l'AIC est du a l'embolie d'un frag- 
ment de vegetation (voir figure 5.1) ou de thrombus. Les vegetations 
volumineuses (> 10 mm) et mobiles ont un potentiel embolique eleve ; 

• infarctus du myocarde : l'origine de l'embolie cerebrale est un throm- 
bus surtout mobile, siegeant le plus souvent sur les parois akinetiques ou 
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dyskinetiques de la region apicale du VG. L' anevrysme du VG se compli- 
que dans 50 % des cas de thrombus mural ; 

• myocardiopathie dilutee : les thrombus naissent dans un ventricule hypo- 
kinetique et dilate ou les troubles du rythme sont frequents ; 

• dysfonction valvulaire prothetique par thrombose de la prothese, notam- 
ment mecanique. Les bioprotheses sont nettement moins emboligenes ; 

• myxome de Voreillette gauche : les embolies sont constitutes de fragments 
tumoraux. Le fibroelastome papillaire valvulaire presente un double poten- 
tiel embolique : tumoral et cruorique ; 

• calcifications mitrales et aortiques : les embolies de fragments calcifies sont 
possibles a partir de l'anneau mitro-aortique ou de la valve aortique calcifiee 
(RA) ; 

• anevrysme du septum interauriculaire, realisant une invagination plus ou 
moins importante dans la cavite auriculaire droite, source des thromboses 
(figure 12.5). II peut etre associe a un shunt interatrial droit-gauche par l'in- 
termediaire d'un FOP, potentiellement emboligene ; 

• foramen ovale permeable (FOP) : une embolie paradoxale systemique est 
possible a travers un FOP de la cloison interauriculaire, etant donnee la 
prevalence elevee des thromboses veineuses peripheriques cliniquement 



a b 

Figure 12.5 

Images 2D d'un volumineux anevrysme du septum interauriculaire en coupe apicale (a) 
et parasternale transverse (b). 
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inapparentes. L'echographie 2D avec l'epreuve de contraste (voir p. 38) 
permet de detecter les FOP en visualisant le passage du produit de contraste 
des cavites droites vers l'oreillette et le ventricule gauches, a l'etat basal et / 
ou lors d'epreuves provocatrices (toux, Valsalva) (figure 12.6) ; 

• atherome aortique : l'atherome de l'aorte thoracique represente une cause 
potentiellement emboligene et particulierement frequente chez les sujets 
ages. L'ETO multiplan, de preference, permet la visualisation des plaques 
atheromateuses aortiques pratiquement toujours inaccessibles a l'ETT. Elle 
precise la localisation de la plaque, son echostructure, sa taille, sa forme, sa 
mobilite et la presence d'un thrombus sessile ou pedicule (figure 12.7). En 
effet, les plaques d'atherome epaisses (> 4 mm), protuberantes, ulcerees, 
parfois detachees, dites « flottantes », ou compliquees de petits thrombus 
pedicules represented un haut risque emboligene. L'atherothrombose de la 
crosse aortique est une source potentielle d'embolie cerebrale. 

L'echographie, en decelant une cardiopathie potentiellement emboli- 
gene, ne permet toutefois pas d'affirmer formellement que l'embolie est 
d'origine cardiaque. 





Figure 12.6 

Echocardiographie de contraste. 

a. Systeme d'obtention du contraste a I'aide de 2 seringues (SI, S2) montees sur une rampe 
a 3 voies (SP : serum physiologique). A : remplissage de la premiere seringue ; B : agitation 
du serum au moyen d'un va-et-vient ; C : injection dans une veine antebrachiale. b. Epreuve 
de contraste positive en cas de foramen ovale permeable (coupe apicale 4 cavites). A noter 
I'opacification des cavites droites et I'apparition des « bulles » de contraste dans I'OG et le 
VG, signe d'un shunt droit-gauche. 
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Figure 12.7 

Atherome de I'aorte thoracique descendante visualise a I'ETO multiplan. 

a. Plaque atheromateuse isolee avec larges calcifications parietales. b. Volumineuse plaque 
d'atherome aortique. 

L'echographie transoesophagienne, par sa qualite d'imagerie, offre une 
grande sensibilite dans la detection des sources emboligenes. Elle permet 
de visualiser entre autres les filaments de iibrine (strands) fins et mobiles, 
attaches aux valves natives et aux protheses surtout mitrales. Ces strands 
seraient associes a un surcroit du risque emboligene. 

Myocardites aigues 

Les anomalies echographiques observees au cours des myocardites aigues 
sont : 

• une alteration de la fonction contractile du VG, notee dans 69 % des cas, 
souvent sans ou avec une dilatation cavitaire de degre variable ; 

• une dysfonction systolique ventriculaire droite (23 % des cas), associee a une 
atteinte du VG le plus souvent. Une hypokinesie, akinesie ou dyskinesie 
parietale segmentaire est en rapport avec une repartition inhomogene du 
processus inflammatoire ; 

• un trouble de la fonction diastolique ventriculaire gauche et/ou droite ; 

• une hypertrophie ventriculaire gauche parfois reversible et pouvant ne tou- 
cher que le muscle papillaire (20 % des cas) ; 

• une hyperechogenicite parietale localisee (25 % des cas) ; 

• la presence de thrombus intraventriculaires dans les zones hypo ou akineti- 
ques (15 % des cas) ; 

• une dilatation biauriculaire ; 

• un epanchement pericardique peu abondant. 
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Ces donnees echographiques polymorphes et non specifiques peuvent 
alternativement donner un tableau de myocardiopathie dilatee, hypertro- 
phique, restrictive ou encore de cardiopathie ischemique. 


Embolie pulmonaire 

Les principales anomalies echographiques pouvant etre observees a la phase m 
aigue de i'embolie pulmonaire (EP) sont : 

• une dilatation des cavites droites et du tronc de l'artere pulmonaire ; 

• des modifications de la cinetique du septum interventriculaire, avec un 
epaississement systolique normal suivi en protodiastole d'un recul du sep- 
tum vers le VG (cinetique plus ou moins paradoxale). 

La sensibilite de ces signes de retentissement hemodynamique droit de 
I'embolie sernble bonne dans les EP importantes, mais un echocardiogramme 
normal ne permet pas d'eliminer une EP, meme severe. 

L'HTAP due a 1'EP est habituellement moderee, et peut etre quantifiee a 
l'echo-Doppler (voir p. 97). L’HTAP importante doit faire penser soit a une 
pathologie cardiopulmonaire preexistante, soit aux accidents emboliques 
repetes avec cceur pulmonaire chronique. 

Enfin, un thrombus flottant peut parfois etre detecte a l'interieur des ca- 
vites droites, a LETT et/ou a l'ETO. Ce thrombus est habituellement intra- 
auriculaire droit, tres mobile et oscillant souvent entre l'oreillette et le 
ventricule droit. 

Globalement, la sensibilite de l'ETT pour le diagnostic de l'EP est plutot 
faible. L'ETO permet cependant de visualiser un thrombus dans le tronc de 
l'artere pulmonaire ou dans sa branche proximale avec une sensibilite et 
une specificite proches de 85 %. L'ETO peut done rendre service dans l'EP 
proximale mais elle ne permet pas d'eliminer le diagnostic d'EP lorsque 
l'examen est negatif. 


Cceur pulmonaire chronique 

Les principales anomalies echographiques notees sont les suivantes : 43 

• dilatation des cavites droites, du tronc de l'artere pulmonaire et de la veine 
cave inferieure ; 

• hypertrophie des parois du ventricule droit ; 

• cinetique anormale du septum interventriculaire : mouvement paradoxal 
vers la cavite du VG lors de la diastole ; 

• fidte tricuspidienne fonctionnelle mise en evidence au Doppler ; 

• signes d'HTAP (voir p. 97). 
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Une alteration plus ou moins importante de la fonction systolo-diastolique 
du VD peut etre identifiee en echo-Doppler (voir p. 137). 


Dysplasie ventriculaire droite arythmogene 

II s'agit d'une cardiomyopathie due a une degenerescence adipeuse de cer- 
taines zones musculaires de la paroi du VD. L'echocardiographie peut mon- 
trer les anomalies suivantes : 

• asynergie segmentaire du VD (zones d'akinesie ou de dyskinesie) ; 

• soufflures parietales du VD (aspect polycyclique) ; 

• dilatation globale ou localisee du VD (apex, chambre de remplissage, 
infundibulum pulmonaire) ; 

• alteration du degre variable de la fonction systolo-diastolique du VD 
(voir p. 137). 

Le profil dit restrictif est observe dans certaines formes evoluees de la 
dysplasie du VD avec insuffisance cardiaque droite. 

Enfin, une atteinte associee du VG n'est pas rare (asynergie segmentaire). 


Cardiopathies uremiques 

JV Plusieurs anomalies echographiques sont notees chez les patients hemo- 
dialyses en insuffisance renale chronique, telles que : 

• un epanchement pericardique pouvant etre a l'origine de tamponnade ; 

• une hypertrophie concentrique ou asymetrique du VG ; 

• une dilatation ventriculaire gauche ; 

• une hypokinesie parietale diffuse ou localisee (tardivement) ; 

• un defaut de la fonction diastolique du VG. 

Un tableau de myocardiopathie non obstructive dilatee, hypertrophique 
avec un epanchement pericardique peut etre realise. 

Cependant, la fonction systolique du VG reste longtemps normale, voire 
hyperkinetique par l'augmentation de l'inotropisme. Sabaisse est habituelle- 
ment precedee par l'alteration de la fonction diastolique du VG. 

L'echocardiographie permet de surveiller l'evolution de l'hypertrophie et 
la fonction cardiaque chez le patient hemodialyse. 


Cardiomyopathie aux anthracydines 

L'echographie pratiquee regulierement permet de deceler precocement 
l'alteration de la fonction myocardique due a la cardiotoxicite des anthra- 
cyclines. 
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La mesure de la fraction d'ejection (FE) du VG est la reference pour la de- 
tection et pour la surveillance de la cardiomyopathie. Cependant, entre 5 et 
15 % des patients asymptomatiques sans cardiopathie sous-jacente connue 
ont une FE au repos un peu abaissee. Cette population constitue un groupe 
a haut risque de cardiotoxicite, sans contre-indication de traitement, mais 
necessitant une surveillance plus etroite (avant chaque dose supplemen- 
taire des anthracyclines). 

L' alteration de la fonction diastolique du VG sans modification de la fonc- 
tion systolique continue le caractere d'emblee toxique des anthracyclines. 

Les modifications echo-Doppler dues aux anthracyclines sont les suivantes : 

• precocement : inversion du rapport E/A (< 1), augmentation de TD 
(> 240 ms), augmentation de TRIV (> 100 ms) (trouble de la relaxation 
du VG) ; 

• plus tard, doivent donner l'alerte : hypokinesie segmentaire sans dilata- 
tion du VG, diminution de 20 % de la FR par rapport aux valeurs initiales 
du patient, dysfonction diastolique du VG avec E/A > 1, TD < 150 ms, 
TRIV < 70 ms (profil restrictif) (voir p. 148). 

En pratique, chez les patients traites par anthracylines, l'echocardio- 
graphie Doppler est recommandee : 

• avant le debut du traitement ; 

• puis apres la dose de 300 mg/m 2 de surface corporelle ; 

• et apres chaque cure a partir d'une dose cumulee de 450 mg/m 2 . 

Les criteres imposant T arret de la chimiotherapie pour eviter une altera- 
tion myocardique irreversible sont : 

• une chute de la FE du VG superieure a 10 % au repos et/ou une FE < 
50 % ; 

• une augmentation du diametre telediastolique (DTD) du VG au-dela de 
60 mm ; 

• une augmentation du diametre telesystolique (DTS) du VG au-dela de 
40 mm ; 

• le profil diastolique restrictif du VG sans alteration de la fonction systo- 
lique (critere controversy ; 

Les nouvelles therapies du cancer, les anti-angiogeniques (inhibant le 
developpement de la vascularisation tumorale), s'accompagnent egalement 
d'une augmentation des evenements cardiovasculaires. La frequence de 
l'HTA, des dysfonctions du VG, des AVC ou des thromboses veineuses semble 
etre majoree chez les patients recevant cette nouvelle classe therapeutique. 

De nouvelles techniques echocardiographiques (Doppler tissulaire, echo- 
graphie de stress, imagerie de strain) sont prometteuses pour evaluer la 
cardiotoxicite de la chimiotherapie (voir p. 213). 
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Cardiopathies postradiques 

Les complications de la radiotherapie pouvant etre decelees a l'echographie 
sont : 

• les pericardites : aigues, chroniques libroliquidiennes ou chroniques 
constrictives ; 

• I'atteinte myocardique : dysfonction myocardique, ou meme infarctus du 
myocarde en rapport avec des stenoses coronaires postradiques, souvent 
proximales voire ostiales ; 

• les endocardites fibreuses, realisant un tableau de cardiomyopathie 
restrictive ; 

• les lesions valvulaires ou sous-valvulaires (atteinte endocardique) responsa- 
bles des fuites valvulaires, principalement mitrale et aortique. 

Ces complications sont dominees par les pericardites et surtout par les 
redoutables pericardites constrictives. 


Traumatisme cardiaque 

Les lesions cardiaques au cours des traumatismes fermes du thorax pou- 
vant etre identifies par l'echographie sont : contusions myocardiques voire 
infarctus du myocarde (anomalies segmentaires de contraction myocardi- 
que), communications interventriculaires, rupture des parois libres, 
epanchement pericardique, voire tamponnade cardiaque, insuffisances 
valvulaires, en particulier tricuspidiennes ou aortiques avec capotage 
sigmoidien, anevrysme ou rupture de l'aorte. 

La lesion traumatique de l'aorte thoracique interesse dans plus de 85 % 
des cas l'isthme aortique, en allant de la simple rupture intimale a la rupture 
complete de l'aorte. Le faux anevrysme aortique correspond a une rupture 
sous-adventicielle de l'aorte. 

L'ETT et surtout l'ETO apportent souvent des informations diagnostiques 
precieuses et done therapeutiques decisives dans la discussion du trauma- 
tisme cardiaque. 


Rejet aigu de greffon cardiaque 

L'echographie Doppler permet le diagnostic precoce du rejet aigu du gref- 
fon cardiaque apres transplantation cardiaque, par l'etude des indices de la 
fonction diastolique ventriculaire gauche. 

Le rejet aigu s'accompagne entre autres d'une diminution d'au moins 
20 % du temps de demi-decroissance du gradient transmitral (voir p. 45), 
mesure lors de deux echos iteratifs chez le meme patient, ainsi que du temps 
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de relaxation isovolumetrique du VG (TRIV < 70 ms) (voir figure 2.20a). Ces 
anomalies de remplissage du VG apparaissent avant l'alteration de la fonc- 
tion systolique. 

L'effondrement du gradient de velocites protodiastiques en Doppler tissu- 
laire (DTI) est un marqueur sensible du rejet cardiaque. 

L'ETO permet la surveillance du coeur transplant^ en precisant particu- 
lierement : 

• l'etat des sutures anastomotiques ; 

• l'aspect du septum interauriculaire natif et du greffon ; 

• le degre des dysfonctionnements valvulaires auriculo-ventriculaires. 

Les sutures anastomotiques constituent une source potentielle de forma- 
tion de thrombus. L’ETO permet de preciser egalement le remodelage du 
VG et la disproportion auriculo-ventriculaire. 

L'imagerie de strain parait interessante et utile pour etudier le greffon 
cardiaque (voir p. 213). 


Anomalies cardiaques du sida 

La frequence des anomalies echographiques chez les patients atteints du 
sida (syndrome d'immunodeficience acquise) est estimee entre 50 et 75 %. 
On note : 

• l'aspect d'une myocardiopathie dilatee dans 20 a 30 % des cas, due proba- 
blement a une myocardite. L'echographie montre une dilatation ventricu- 
laire gauche ou biventriculaire, une hypokinesie parietale plutot diffuse et 
un epanchement pericardique frequent ; 

• un epanchement pericardique (15-20 % des cas), pouvant evoluer vers la 
tamponnade ou meme vers la constriction ; 

• une endocardite (8-13 % des cas), qui peut toucher n'importe quelle valve, 
voire les quatre, et etre a Torigine d'embolies systemiques ; 

• un sarcome de Kaposi myocardique ou pericardique, source d'epanchement, 
qui s'associe habituellement a des atteintes cutanees et viscerales multiples ; 

• une hypertension arterielle pulmonaire (HTAP) secondaire a une atteinte 
pulmonaire du sida ou due a la cardiotoxicite des medicaments antiviraux. 


Anomalies cardiaques du lupus erythemateux 

La maladie lupique touche les trois tuniques du cceur avec une predilec- 
tion pour le pericarde (epanchement pericardique voire tamponnade, rare 
passage a la constriction). L'atteinte myocardique (anomalies contractiles 
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segmentaires, hypertrophie parietale, dysfonction systolo-diastolique du 
VG), l'atteinte endocardique (epaississement diffus des valves, endocardite 
verruqueuse de Libman Sacks) et les atteintes coronaires sont plus rares. 

Cardiopathies liees a la grossesse 

La grossesse normale s'accompagne de modifications hemodynamiques 
physiologiques (augmentation du debit cardiaque, baisse de 15 % de la FR 
du VG, majoration de l'onde E mitrale par augmentation de la volemie). Les 
principales complications cardiaques liees a la grossesse sont : 

• la cardiomyopathie du post-partum, dont l'etiologie reste obscure (cardio- 
myopathie infraclinique preexistante, myocardite...). II s'agit d'une patho- 
logie rare realisant une dysfonction ventriculaire gauche echographique ; 

• l'hypertension arterielle gestationnelle, s'accompagnant d'une augmen- 
tation de la masse ventriculaire gauche. 

Patient en etat critique 

L'echocardiographie Doppler constitue un veritable outil de diagnostic et 
de monitorage hemodynamique chez le patient en reanimation en etat cri- 
tique. Elle permet d'etudier : 

• les besoins de remplissage vasculaire chez le patient en etat de choc (hypo- 
volemique, cardiogenique, septique) ; 

• la tamponnade cardiaque ; 

• le retentissement de la detresse respiratoire aigue (avec ou sans oedeme 
pulmonaire) ; 

• l'hypoxemie refractaire (recherche d'un shunt anatomique intra ou extra- 
cardiaque par epreuve de contraste) ; 

• les valvulopathies aigues (IM, IA, IT) ; 

• les dysfonctions prothetiques aigues (desinsertion, thrombose). 

Hypovolemie chez les patients de reanimation 

L'echocardiographie permet de monitorer la volemie chez les patients de 
reanimation pour guider l'ajustement des apports liquidiens (besoins de 
remplissage). Le diagnostic de l'hypovolemie repose surtout sur les donnees 
cliniques mais 1'echographie peut etre d'une aide precieuse. 

Les signes echo-Doppler d'une hypovolemie severe sont : 

• reduction de la taille des cavites ventriculaires (surface telesystolique du 
VG < 4 cm 2 , mesuree selon la coupe transversale en ETT ou ETO), reduction 
du volume telesystolique du VG (VTS < 20 ml/m 2 ; 


Cardiopathies diverses 


197 


• hyperkinesie, notamment du VG (FR > 40 %) ; 

• diminution du volume d'ejection systolique du VG (< 40 ml/m 2 ) et du 
debit cardiaque (< 3 ml/m 2 ) ; 

• modifications du flux mitral (i E, T A, T TD) et du flux veineux pulmo- 
naire (i S, T Ap) ; 

• dilatation de la veine cave inferieure (> 20 mm), avec reduction inspira- 
toire de son diametre. 

Cependant, l'estimation de la volemie en reanimation se heurte a la dif- 
ficulte de la mesure precise des parametres echo-Doppler et aux nombreux 
facteurs pouvant influencer les indices utilises. 

L'echocardiographie permet egalement d'affirmer une reponse positive 
au remplissage vasculaire : augmentation de la precharge, du volume d'ejec- 
tion systolique (VES) et du debit cardiaque (de plus de 15 %). 


Retentissement cardiaque d'une activite 
sportive 

Selon la discipline sportive, on observe a 1'echographie : 

• dans les sports isotoniques : une dilatation cavitaire moderee et peu ou pas de 
retentissement parietal (discrete hypertrophie parietale avec EPR normale) ; 

• dans les sports d'endurance : une dilatation ventriculaire gauche plus im- 
portante mais depassant rarement 60 mm en diastole, une dilatation auri- 
culaire gauche moderee, une epaisseur parietale VG augmentee de fafon sy- 
metrique ou asymetrique avec une predominance habituelle sur le septum 
(rapport SIV/PP inferieur a 1,3, EPR augmentee). 

Cette dilatation et/ou l'hypertrophie « physiologiques » du VG ne s'ac- 
compagnent pas d'anomalie de la fonction myocardique systolique ou dias- 
tolique. 

Des aspects de cardiomyopathie hypertrophique ou dilatee ont ete decrits 
chez les sportifs de competition. 

Le « cceur d'athlete » constitue l'une des modalites d'adaptation a l'en- 
trainement physique. II doit etre differencie d'une cardiomyopathie hyper- 
trophique primitive. Les principales caracteristiques echo-Doppler du 
cceur d'athlete sont : epaisseur parietale < 13 mm, DTD du VG > 55 mm, 
fonction systolo-diastolique du VG normale, absence d'obstruction dyna- 
mique, pressions arterielles pulmonaires normales, velocites myocardiques 
normales (DTI). 

L'imagerie de strain myocardique permet la distinction entre l'hyper- 
trophie « physiologique » du VG liee au sport et l'hypertrophie pathologique 
(voir p. 213). 
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L'echographie permet de diagnostiquer et d'evaluer des malformations 
congenitales du coeur. Une ETO realisee a i'aide d'une sonde ultrasonore de 
type pediatrique est tres utile dans ce bilan diagnostique. 

L'interet reel de l'echocardiographie tridimensionnelle reste a definir pre- 
cisement dans ce domaine. 


Communication interauriculaire (CIA) 

La CIA est caracterisee en echographie par : 

• des signes indirects de surcharge volumetrique droite : dilatation des cavites 
droites et du tronc arteriel pulmonaire, cinetique paradoxale du septum 
interventriculaire. L'absence de ces signes permet d'eliminer un gros shunt 
gauche-droit mais non le diagnostic de CIA ; 

• un defaut du septum interauriculaire (SIA) visualise directement au 2D, en 
coupe sous-costale des quatre cavites de preference (figure 13.1a). Le defaut 
de la partie moyenne du SIA evoque une CIA de type ostium secundum (la 
plus frequente) ; un defaut proche des valves auriculo-ventriculaires traduit 
Vostium primum (figure 13.2a). Le diagnostic de certitude est possible dans 
cette incidence dans 90 % des cas. La CIA de type sinus venosus est due au 
decalage de l'abouchement de la veine cave superieure (VCS), en particulier 
vers la gauche, a cheval sur le SIA. La paroi posterieure de la VCS est alors 
en continuity avec la paroi de l'OG. La CIA du sinus coronaire (ou CIA d'ad- 
mission) situee en position basse et posterieure est rare ; 

• une image de jet negatifen echographie de contraste : « lavage » de contraste 
dans l'OD en regard du defaut septal lorsque le shunt est gauche-droit (cou- 
pe apicale ou sous-costale des 4 cavites) (figure 13.1b) ; 

• des signes Doppler (figure 13.3a) : 

- l'existence du flux positif systolo-diastolique de faible velocite (infe- 
rieure a 1 m/s) dans l'OD au niveau du defaut septal (Doppler pulse, 
coupe sous-costale) (figure 13.1) ; 

- la visualisation du flux colore passant de l'OG a l'OD (Doppler couleur, 
coupe parasternale transverse ou sous-costale) (figure 13.3a) ; 

- l'augmentation du rapport debit pulmonaire/debit aortique (QP/QA) 
en Doppler pulse couple au bidimensionnel. Cette mesure des debits per- 
met d'apprecier l'importance du shunt gauche-droit et de determiner 
l'indication chirurgicale de CIA (QP/QA >2,0) ; 
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a b c 


Figure 13.1 

CIA de type ostium secundum avec shunt gauche-droit. 

a. Defaut septal visualise en coupe sous-costale. b. Image de « lavage » du contraste par le 
sang venu de I'OG. c. Flux positif systolo-diastolique de CIA enregistre en Doppler pulse a 
partir de la coupe sous-costale. 


• des signes d'une eventuelle HTAP (voir p. 97). 

Un effort de toux, une epreuve de Valsalva ou une HTAP importante asso- 
ciee permettent d'inverser le shunt de CIA. 

L'echographie (ETT/ETO) permet de determiner la faille de la CIA (me- 
suree en telediastole), le nombre de CIA (unique ou multiple) et l'aspect 
des berges. La forme de la CIA peut etre etudiee precisement en echo 3D. 
L'echographie permet egalement de rechercher d'eventuelles anomalies as- 
sociees a la CIA (retrecissement pulmonaire, prolapsus mitral, retour vei- 
neux pulmonaire anormal...). 

Enfin, son but est d'orienter la therapeutique des CIA. L' existence d'une 
HTAP avec une inversion du shunt (droit-gauche) constitue une contre- 
indication a la fermeture d'une CIA. Les criteres de non-fermeture de CIA par 
voie percutanee sont : diametre maximal de la CIA >40 mm, berges < 5 mm, 
SIA multiperfore et anevrysmal, malformations associees necessitant une 
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a b 

Figure 13.2 


a. Exemple d'un canal atrio-ventriculaire avec une large CIA de type ostium primum 
et une CIV de la partie haute du septum (coupe apicale 4 cavites). b. Visualisation d'une 
CIV perimembraneuse (fleche) lors du balayage allant du VG a I'aorte (coupe paras- 
ternale transverse). 


correction chirurgicale. L'ETO est indispensable pour guider le geste de fer- 
meture percutanee d'une CIA. 


Communication interventriculaire (CIV) 

La CIV se traduit par : 

• des signes indirects de surcharge volumetrique gauche : dilatation des cavites 
gauches, hyperkinesie parietale du VG. Une CIV de faible debit peut s'ac- 
compagner d'un trace TM normal ; 

• un defaut du septum interventriculaire (SIV) visualise directement au 2D 
(figure 13.2). La multiplication des coupes permet de situer le siege exact du 
defect dans le septum : membraneux, trabeculaire ou infundibulaire, et de 
preciser sa faille. Les CIV membraneuses (30 % des CIV) sont identifiables 
dans la region sous-aortique selon la coupe apicale 4 cavites de preference. 
Les CIV trabeculaires ou musculaires (60 % des CIV), situees dans le septum 
musculaire trabecule, sont au mieux visualisees sur les coupes apicales et 
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parasternales transversales. Les CIV infundibulaires ou supracristales sont 
situees en sous-pulmonaire pres de la cuspide coronaire gauche et de la 
valve pulmonaire. Les CIV de petite taille et les CIV trabeculaires apicales 
sont plus difficilement detectables. Enfln, la taille du defect dans le SIV est 
parfois difficile a mesurer ; 

• des signes Doppler : 

- pulse : flux systolique turbulent identifie au bord droit du SIV en cas 
de CIV avec shunt gauche-droit ; 

- continu : flux de CIV systolique positif et de haute velocite, 
d'autant plus elevee que les pressions ventriculaires droites sont bas- 
ses. A partir de la velocite maximale de ce flux (Vciv), il est possible de 
calculer le gradient de pression systolique entre les deux ventricules 
(PVGs-PVDs) et, en le soustrayant de la pression arterielle systolique 
(PAs), d'obtenir la pression systolique du VD (PVDs) et, par conse- 
quent, de l'artere pulmonaire (PAPs), en l'absence de stenose pulmo- 
naire : 

PVGs - PVDs = 4 Vciv 2 
PAPs = PVDs = PVGs - 4Vciv 2 
PVGs = PAs (en l'absence de stenose aortique associee) 

PAPs = PAs - 4 Vciv 2 

- couleur : le flux colore du shunt interventriculaire permet de preciser 
le siege, la direction et l'etendue du shunt. Des petites CIV musculaires 
et des CIV multiples sont particulierement bien visibles ; 

• des signes d'une eventuelle HTAP, en analysant les flux d'lT et/ou d'lP (voir 
P-97). 

Le rapport des debits aortique et pulmonaire mesures par echo-Doppler 
montre l'importance du shunt de CIV. Les signes evoquant un shunt im- 
portant sont : QP/QA>2,0, nette dilatation des cavites gauches, presence 
de l'HTAP. 

Les epreuves de contraste permettent dans certains cas de visualiser le 
sens du shunt. 

Enfin, l'echographie (ETT/ETO) permet : 

• l'identification des CIV multiples ; 

• la recherche des anomalies associees (canal arteriel, CIA, coarctation aor- 
tique...) ; 

• le depistage des complications (majoration d'HTAP, survenue d'une IA, 
apparition des signes d'endocardite...) ; 

• l'orientation therapeutique (surveillance en cas de potentiel de ferme- 
ture spontanee des CIV, traitement chirurgical des CIV larges). 
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Canal arteriel (CA) 

Le canal arteriel est la persistance apres la naissance de la communication entre 
l'artere pulmonaire gauche et l'aorte descendante. L'echographie montre : 

• des signes indirects de surcharge volumetrique gauche (voir p. 201). L' absence 
de ces signes ne permet pas d'eliminer un canal arteriel ; 

• line image directe du canal arteriel an 2D, sous la forme d'une structure 
libre d'echos limitee par deux echos paralleles denses reliant le depart de 
l'artere pulmonaire et l'aorte descendante (coupe parasternale transverse 
centree sur la bifurcation pulmonaire, coupe sus-sternale) ; 

• un flux systolo-diastolique turbulent enregistre en Doppler pulse par voie 
parasternale transverse au niveau de la bifurcation pulmonaire. Le Doppler 
continu montre un flux de haute velocite systolo-diastolique negatif (fuyant 
la sonde) dans l'artere pulmonaire et un flux positif (venant vers la sonde) 
continu maximal en telesystole dans le canal arteriel, temoin d'un shunt 
gauche-droit. 

A partir de la velocite maximale systolique du flux du canal arteriel (Vca), 
il est possible de calculer le gradient systolique entre l'aorte et l'artere pul- 
monaire (PAO-PAP) et, en soustrayant la pression arterielle systolique (PAs), 
d'obtenir la pression arterielle pulmonaire systolique (PAPs) : 

PAO - PAP = 4Vca 2 
PAO = PAs 

PAPs = PAs - 4Vca 2 

Le Doppler couleur visualise directement un flux retrograde mosaique 
dans l'artere pulmonaire et precise la direction du flux a l'interieur du 
canal. 

Les mesures precises du diametre canalaire sont indispensables si l'on en- 
visage une fermeture endovasculaire de CA. 

Enfin, il faut tou jours rechercher une CIV ou une stenose sous-valvulaire 
associee. 


Coarctation aortique (CAo) 

Elle constitue un obstacle congenital situe a l'union de la crosse aortique et 
de l'aorte descendante. 

L'echographie 2D permet : 

• de visualiser directement, par voie sus-sternale, un retrecissement isthmi- 
que de l'aorte au-dessous de l'artere sous-claviere gauche. La coarctation est 
habituellement suivie d'une dilatation sous-stenotique ; 
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• de preciser la forme anatomique de la coarctation : en diaphragme (la plus 
frequente) ou en sablier ; 

• d'evaluer le retentissement de la CAo sur le VG : hypertrophie concentrique 
du VG, fonction systolique. 

En Doppler continu, on peut enregistrer, par voie sus-sternale, un flux 
systolique negatif en double enveloppe spectrale correspondant aux deux 
regimes de vitesse sanguine, de part et d'autre de la coarctation. Le gradient 
de pression transstenotique peut etre evalue a partir des valeurs maximales 
de ces pics de vitesses. 

Dans les CAo serrees, le flux stenotique apparait continu avec un pic en 
systole et une decroissance progressive jusqu'en telediastole. 

En Doppler couleur, le flux mosalque en aliasing de la CAo prend un aspect 
de sablier en se resolvant dans l'aorte descendante ou il est tres turbulent. 

On recherche systematiquement une cardiopathie associee : bicuspidie 
aortique ou CIV en particulier. 

Sur le plan therapeutique, toute CAo avec hypertension arterielle requiert 
une correction chirurgicale. Les recoarctations sont accessibles au cathe- 
terisme interventionnel par dilatation au ballonnet avec eventuellement 
mise en place d'un stent au niveau de l'isthme aortique. L'echographie est 
utile dans la selection des candidats a ce traitement. 


Retrecissement aortique congenital 

Stenose valvulaire 

Les sigmoides aortiques ne se separent pas en systole rnais foment un dome 
caracteristique visualise en coupe 2D parasternale longitudinale. Une bicus- 
pidie aortique s'y associe frequemment (voir figure 3.32a). L'aorte ascen- 
dante est habituellement dilatee. 

Stenose sous-valvulaire 

Trois formes de cette stenose peuvent etre identifies par une coupe paras- 
ternale longitudinale : en diaphragme sous-aortique, en tunnel musculaire 
obstruant la chambre de chasse du VG, ou en anneau fibreux situe au- 
dessous des valves aortiques. 

La severite du retrecissement aortique congenital est appreciee par : 

• le degre de l'hypertrophie parietale du VG (TM, 2D) ; 

• 1'importance du gradient de pression ventriculo-aortique (AP), calcule 
a partir du flux systolique enregistre en Doppler continu par voie apicale 
(stenose serree : AP maximal >65 mmHg, AP moyen>40 mmHg). 
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Figure 13.3 

Enregistrements echo-Doppler. 

a. Communication interauriculaire (CIA) de type ostium secundum visualisee en coupe sous- 
costale 4 cavites. Le flux du shunt gauche-droit a travers la CIA venant de I'OG vers I'OD est 
code en rouge-jaune. En bas : flux de CIA positif systolo-diastolique de basse velocite (fleche) 
enregistre en Doppler pulse dans I'oreillette droite au niveau du defaut septal. 

b, c et d. Communication interventriculaire (CIV) 

(cliches dus a I'obligeance du Dr Guy Derumeaux). 

b. Defaut du septum interventriculaire visualise en coupe parasternale longitudinale. c. Jet 
du shunt gauche-droit a travers la CIV identifie en Doppler couleur 2D. d. Flux systolique de 
CIV de haute velocite (Vciv= 4,95 m/s) enregistre en Doppler continu au niveau du defaut 
septal. La PAP sytolique (PAs — 4Vciv 2 ) est evaluee a 32 mrnhlg (130-98). 


La recherche de malformations associees (coarctation aortique, canal 
arteriel, CIV...) doit etre systematique. 


Retrecissement pulmonaire 

Stenose valvulaire 

L'echographie TM montre une augmentation de l'amplitude de l'onde « a » 
de l'echo pulmonaire, superieure a 7 mm, signe evocateur mais non spe- 
cifique. L'echographie 2D confirme le diagnostic en visualisant, en coupe 
parasternale transverse, une image en dome systolique des sigmoides pul- 
monaires souvent epaissies, avec une dilatation poststenotique du tronc de 
l'artere pulmonaire. 

L'hypertrophie parietale du VD, consequence d'une surcharge pressive 
systolique, s'accompagne en general d'une hypertrophie septale. 
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Stenose infundibulaire 

L'echo TM peut montrer : une diminution de l'onde « a », un fluttering sys- 
tolique de la sigmoide pulmonaire (signe non specifique) et une fermeture 
prematuree de la valve pulmonaire. Sur la coupe 2D parasternale transverse, 
le calibre de la chambre de chasse du VD est reduit en diastole ; la paroi libre 
du VD est hypertrophiee. 

Le Doppler continu permet de calculer le gradient de pression (AP) systo- 
lique transstenotique et done d'apprecier la severite du retrecissement pul- 
monaire (stenose serree : AP maximal >60 mmHg ; AP moyen>30 mmHg). 

La stenose valvulaire pulmonaire serree implique une dilatation pulmo- 
naire percutanee, sans attendre l'apparition de symptomes. 


Maladie d'Ebstein 

48 j II s'agit d'une anomalie d'insertion de la valve tricuspide dans le ventricule 
droit. 

L'echographie montre les modifications suivantes : 

• ciu TM : 

- un mouvement anormalement ample du feuillet anterieur de la tri- 
cuspide ; 

- un retard de fermeture de la tricuspide par rapport a la mitrale d'au 
moins 60 ms, en l'absence de bloc de branche droite (dans 40-70 % des 
cas) (figure 13.4a) ; 

- une cinetique paradoxale du septum interventriculaire (dans 80 % des 
cas) ; 

• au 2D (coupe apicale oil sous-costale de 4 cavites) : 

- l'insertion anormalement apicale du feuillet septal de la tricuspide, 
touche le plus souvent (figure 13.4b). L'anneau fibreux tricuspidien reste 
en place habituelle. Le decalage d'insertion du feuillet septal tricuspide 
par rapport au feuillet septal mitral ne depasse pas 10 mm chez les sujets 
normaux ; en cas de maladie d'Ebstein, il est, en general, superieur a 
15 mm chez 1'enfant et a 20 mm chez l'adulte ; 

- l'aspect des trois chambres du cceur droit : oreillette droite, ventricule 
droit atrialise (VDA) delimite entre l'anneau tricuspidien et le feuillet 
septal de la tricuspide deplace, ventricule droit fonctionnel (VDF) situe 
au-dela du feuillet deplace (figure 13.4b). Le VDA a parois minces est 
souvent dilate, le VDF petit, musculaire, assure rejection ventriculaire ; 

- une CIA souvent associee, sous la forme d'un foramen ovale permea- 
ble (voir p. 188) ou d'un ostium secundum (voir p. 199) ; 
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a b 

Figure 13.4 
Maladie d'Ebstein. 

a. Echo TM : noter une dilatation du VD (43 mm en diastole) et un net retard de fermeture 
de la tricuspide (TV) par rapport a la mitrale (MV), b. Coupe apicale 4 cavites illustrant une 
dilatation des cavites droites et une insertion anormale du feuillet septal de la tricuspide par 
rapport a la grande valve mitrale (decalage de 25 mm). 

• au Doppler : 

- une fuite tricuspidienne d'importance variable ; 

- un flux mosalque dans le VDA constituant une zone de turbulences 
pendant la systole auriculaire (Doppler couleur) ; 

- un flux d'une eventuelle CIA. 

La severite fonctionnelle de la maladie d'Ebstein depend surtout de l'im- 
portance du shunt auriculaire, de la dilatation et dysfonction du VD et du 
degre de la lesion tricuspidienne. 


Tetralogie de Fallot 

Son tableau echographique est caracterise au 2D par : 

• un chevauchement de l'aorte dilatee au-dessus du septum interventriculaire 
(coupe parasternale longitudinale). La continuite mitro-aortique est normale ; 
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• une communication interventriculaire (CIV) sous-aortique habituelle- 
ment unique et large. Des CIV multiples sont neanmoins possibles ; 

• un retrecissement de l'infundibulum pulmonaire et eventuellement du 
tronc et des branches pulmonaires ; 

• une hypertrophie parietale du VD. 

L'echographie Doppler montre : 

• le shunt interventriculaire droit-gauche bien mis en evidence par le 
Doppler couleur ; 

• le gradient de pression systolique entre le VD et l'artere pulmonaire per- 
mettant d'apprecier le degre du retrecissement pulmonaire, ce qui condi- 
tionne le pronostic chirurgical. 

En fait, l'echocardiographie permet de definir le caractere « regulier » de 
la tetralogie de Fallot qui autorise la correction chirurgicale complete : CIV 
unique, disposition coronaire normale et voie pulmonaire complete. 



14 Nouvelles technologies en 
echocardiographie 


De nouveaux developpements de l'echocardiographie sont a prevoir, avec : 

• revolution vers des sondes ultrasonores de haute resolution permettant 
d'ameliorer la qualite de rimagerie et du signal Doppler ; 

• l'application de la technologie numerique dans l'acquisition et l'analyse 
des images echographiques ; 

• le perfectionnement des logiciels de calcul pour evaluer la qualite contrac- 
tile, la diastole, les debits, les regurgitations ; 

• l'utilisation des systemes informatiques performants pour imprimer, archi- 
ver et relire les images echographiques ; 

• l'introduction des nouvelles techniques. 


Imagerie d'harmonique ou Tissue Harmonic 
Imaging (THI) 

Cette nouvelle modalite d'imagerie echographique a ete confue pour ame- 
liorer encore la qualite d'image (2D, TM) et les performances diagnos- 
tiques. 

L'imagerie d'harmonique est obtenue en utilisant les signaux harmo- 
niques (qui se forment durant la phase d'emission, lors de la propagation des 
ultrasons a travers les tissus) et en rejetant les echos a la frequence fonda- 
mentale. II en resulte des images d'une plus grande clarte avec beaucoup 
moins d'artefacts et une resolution de contraste amelioree. 

En pratique, cette technique permet surtout une nette amelioration de la 
qualite de l'image du myocarde et une meilleure definition de l'endocarde 
(figure 14.1). 

L'imagerie d'harmonique est particulierement utile pour les patients 
peu echogenes tels que : patients obeses, ages, insuffisants respiratoires, 
ayant une paroi thoracique epaisse, en post-thoracotomie. Cette tech- 
nique s'integre parfaitement dans la pratique quotidienne de l'echocardio- 
graphie. 

Elle permet egalement une amelioration de 1'etude de la perfusion myo- 
cardique par les agents de contraste myocardique et par l'echographie de 
stress. 


Echocardiographie clinique 
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Figure 14.1 

Imagerie d'harmonique (a droite) comparee avec I'imagerie 2D conventionnelle (a gau- 
che). Coupes parasternales longitudinales et apicales. 

A noter une meilleure definition de I'endocarde en mode harmonique. 

TM anatomique (Anatomic M-mode) 

La technique de TM dite anatomique ou orientable permet de tracer une 
ligne pour Tanalyse en mode TM, a posteriori et, de maniere ideale, sur un 
cine-loop prealablement enregistre en mode 2D (figure 14.2). En pratique, 
cette technique est surtout applicable en cas d'incidence TM transventricu- 
laire oblique par rapport aux parois, obtenue a l'aide du systeme classique, 
qui entraine une surestimation des epaisseurs parietales et des diametres 
ventriculaires. La methode alternative de TM anatomique permet d'orienter 
la ligne TM correctement de fafon rigoureuse, c'est-a-dire perpendiculaire- 
ment aux parois, en passant par l'axe central du coeur. II est done possible 
d'obtenir des mesures du VG fiables et reproductibles. 
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Figure 14.2 

Technique echographique deTM anatomique (b) permettant la correction de la mesure 
oblique des epaisseurs parietales du VG (a) (systeme Imagic de Kontron Medical). 


D'autres applications du TM anatomique peuvent etre envisagees : ana- 
lyse de la cinetique parietale et des dimensions cavitaires selon diverses 
incidences, etude de l'asynchronisme ventriculaire... 

L' apparition d'un double et d'un triple TM anatomique simultanement et 
en temps reel constitue un progres technologique considerable (figure 14.3). 
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Figure 14.3 

Technique echocardiographique deTM anatomique : double TM simultane en temps reel 
(transaortique et transventriculaire) (systeme Imagic de Kontron Medical). 


Imagerie du Doppler tissulaire ou Doppler Tissue 
Imaging (DTI) 

Le Doppler tissulaire fait desormais partie de la routine de tout examen 
echocardiographique (voir p. 34). Le developpement de l'imagerie DTI en 
mode couleur a offert un acces apres la fin de T acquisition des images (cine- 
loops) a une analyse a posteriori des courbes de vitesses de points places par 
l'examinateur, pour analyser la fonction myocardique regionale de fafon 
quantitative. 

Les nouveaux outils developpes a partir de cycles cardiaques sauves en 
mode 2D couleur de DTI sont : 

• le Tissue Tracking : etude de l'amplitude de deplacement systolique de la 
region d'interet du myocarde ; 

• le Strain Imaging : etude de la deformation myocardique. Les incon- 
venients de la technique de strain en DTI sont : dependance du signal 
d'incidence (puisque l'effet Doppler est utilise), etude unidimensionnel 
du myocarde, limitation dans l'analyse du strain radial et circonferen- 
tiel, faible reproductibilite, en raison, principalement, de sa faible reso- 
lution spatiale et d'un effet amplificateur d'artefacts. Ces limites ont ete 
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comblees par l'application de la technique de 2D strain, independante de 
l'angle d'insonification (par rapport au Doppler) plus fiable et plus repro- 
ductible. 


Imagerie 2D strainlstrain rate 

Elle constitue une nouvelle modalite de l'image 2D conventionnelle, 
permettant 1'evaluation de la deformation des fibres myocardiques. Elle 
est fondee sur image 2D brute en echelle de gris utilisant la technique 
sophistiquee de speckle tracking. Les speckles sont les marqueurs acoustiques 
naturels reflecteurs d'ultrasons (echos denses intramyocardiques) qui 
suivent le mouvement du myocarde. Leur suivi dans l'espace ou tracking est 
fonde sur le reperage de la position de ces marqueurs acoustiques durant 
les differentes phases du cycle cardiaque. La deformation myocardique 
2D dit strain (changement de longueur d'une fibre myocardique au cours 
du cycle cardiaque) est alors calculee a partir du deplacement de ces mar- 
queurs. La technique de 2D strain permet d'etudier trois couches de la 
paroi myocardique, responsables des contractions et des deformations 
distinctes du VG : 

• la couche sous-endocardique, responsable de la contraction longitudi- 
nale du VG (de la base vers l'apex du coeur) et du strain dit longitudinal 
(valeur normale negative : 15-25 %, moy : 21,5 ± 2 %) (figure 14.4a) ; 

• la couche mediane, responsable de la contraction radiale du VG (de 
l'exterieur vers l'interieur du VG) et du strain dit radial (valeur normale 
positive : 25-60 %, moy : 36,8 ± 17,2 %) (figure 14.4b) ; 

• la couche sous-epicardique, responsable de la contraction circonfe- 
rentielle du VG et du strain dit circonferentiel (valeur normale negative : 
14-27 %, moy : 20,3 ± 3,6 %) (figure 14.4c). 

Les valeurs normales de strain citees ci-dessus ne sont pas consensuelles. 

L'analyse de la fonction myocardique en 2D strain repose sur les indices 
suivants : 

• les vecteurs dynamiques de velocites apposes sur l'image 2D en clip ex- 
primant la direction et la vitesse de deplacement myocardique ; 

• les velocites myocardiques (analogues aux velocites obtenues en DTI) ; 

• la deformation myocardique regionale et globale ( strain regional/glo- 
bal) ; 

• la vitesse de deformation (strain rate ) ; 

• l'amplitude du deplacement endocardique durant le cycle cardiaque ; 

• le degre de rotation du VG au cours du cycle cardiaque, dite « twist » 
(horaire a la base et antihoraire a l'apex). 
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Figure 14.4 

Imagerie de 2D strain du ventricule gauche. 

Mode d'analyse : courbes de strain et strain rate, vecteurs dynamiques de velocites, 
mode TM couleur (systeme de X Strain de Kontron Medical), a. Strain/strain rate longi- 
tudinal. b. Strain/strain rate radial, c. Strain/strain rate circonferentiel. 
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Les applications cliniques de l'imagerie 2D strain sont nombreuses : 

• etude de la fonction VG, du VD et des oreillettes (voir p. 141) ; 

• identification des segments ischemiques et de la viabilite myocardique 
(, strain couple a l'echographie de stress) ; 

• differentiation entre HVG physiologique et pathologique ; 

• detection de l'asynchronisme des differents segments ventriculaires ; 

• etude des valvulopathies (IM ou IA importante asymptomatique, RA 
serre asymptomatique...) ; 

• etude de la fibrillation auriculaire ; 

• depistage de la cardiotoxicite de la chimiotherapie ; 

• etude du greffon cardiaque ; 

• analyse des cardiopathies congenitales. 

En fait, l'imagerie de 2D strain permet le depistage precoce et precis des 
cardiomyopathies et la detection d'une dysfonction systolique du VG intra- 
clinique ou latente, en particulier. En raison de sa simplicity, de sa fiabilite 
et de sa reproductibilite, l'imagerie 2D strain est devenue un outil diagnos- 
tique accessible en routine cardiologique. 

Detection automatique de I'endocarde ou 
Automatic Border Detection (ABD) 

Le systeme ABD permet une reconnaissance automatique des contours de 
I'endocarde ventriculaire, grace a des filtres de signaux acoustiques capables 
de distinguer les differentes structures, tissus myocardiques et sang (techni- 
que de « quantification acoustique »). 

L'apport de l'imagerie harmonique permet de renforcer la gamme dyna- 
mique du spectre ultrasonore et d'ameliorer la determination automatique 
de l'interface sang/tissu myocardique. 

Le systeme ABD est surtout utilise pour revaluation quantitative de la 
fonction ventriculaire gauche (calcul de la fraction d'ejection). 

Color Kinesis 

Cette technique, fondee sur la « quantification acoustique », permet d'etu- 
dier l'amplitude et le rythme du deplacement de I'endocarde ventriculaire 
pendant la systole ou la diastole. 

Ce deplacement endocardique est apprecie automatiquement en temps 
reel et code en couleur. Les couches concentriques de couleurs correspon- 
dant au deplacement progressif de I'endocarde sont superposees en temps 
reel sur l'image bidimensionnelle. 
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Figure 14.5 

Etude de I'infarctus du myocarde par Color Kinesis selon la coupe apicale. 

A gauche : mise en evidence de I'akinesie de la region antero-septo-apicale du ventricule 
gauche avec hyperkinesie « reactionnelle » latero-basale. A droite : I'analyse du deplace- 
ment regional de I'endocarde sous forme d'un histogramme reflete le profil de contraction 
parietale du VG. 

(cliche du a I'obligeance du Dr M.-C. Malergue). 


Cette methode permet d'evaluer segment par segment la qualite du de- 
placement systolo-diastolique de I'endocarde ventriculaire. Cette quantifi- 
cation est representee graphiquement sous formes d'histogrammes d'am- 
plitude et de phases de deplacement regional (figure 14.5). Cependant, la 
qualite et la fiabilite du Color Kinesis dependent avant tout de la nettete de 
l'image 2D et de la definition de I'endocarde. 

Le Color Kinesis peut etre associe a d'autres techniques : echocardiogra- 
phie de stress ou Doppler tissulaire. 

L'interet du Color Kinesis reside surtout dans l'evaluation de la cinetique 
parietale, globale et regionale et dans l'etude de la fonction diastolique 
du VG. 


Echocardiographie de contraste myocardique 
(ECM) 

Cette technique est recemment utilisee dans l'etude de la perfusion myo- 
cardique. II s'agit d'une injection intraveineuse de produits de contraste 
(Echogene®, Levovist®, Nylomed®) franchissant la barriere pulmonaire et 
permettant : 

• d'abord, une parfaite opacification de la cavite ventriculaire gauche et un 
net renforcement des contours endocardiques ; 
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Figure 14.6 

Echographie de contraste myocardique. 

a. Mode Harmonic angio (Agilent Technologies). Injection intraveineuse de Levovist®. 
Opacification du coeur droit (a gauche), puis du coeur gauche (a droite) avec defaut de 
perfusion apical, b. Mode harmonique et imagerie intermittente. Injection intraveineuse de 
NC 100 (Nylomed®). Opacification cavitaire (a gauche) puis myocardique (a droite). 

(cliche du a I'obligeance du Dr E. Brochet). 


• secondairement, une opacification du lit de la microcirculation coronaire 
entrainant un contraste intramyocardique. 

En effet, le myocarde perfuse fixe le contraste et devient plus echogene 
(hyperechogene) que les zones non perfusees. 

Les produits de contraste sont composes de microbulles gazeuses en sus- 
pension dans une solution liquide capables de retrodiffuser ( backscatter ) 
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les ultrasons. Les techniques sophistiquees comme l'imagerie Doppler 
puissance ou energie ( power Doppler ou energy), l'imagerie en inversion de 
phase (power pulse inversion) permettent d'obtenir une opacification ho- 
mogene du ventricule gauche et un contraste intramyocardique intense 
et prolonge. 

Les applications cliniques (figure 14.6) de l'ECM sont : 

• celles dues a l'opacification ventriculaire gauche : analyse tres fine de la 
cinetique regionale ou globale, etude des anevrysmes ventriculaires ou des 
zones d'hypertrophie, detection de thrombus ou autres masses intracardia- 
ques ; 

• etude de la perfusion myocardique : evaluation precise des defauts de 
perfusion, des zones a risque d'infarctus et de la circulation collateral ; 
identification de la recuperation fonctionnelle apres un geste de revascula- 
risation. 

Le couplage de l'ECM a l'echographie de stress semble tres prometteur 
dans : 

• l'identification precise de l'endocarde et de son deplacement ; 

• 1'evaluation plus approfondie de la perfusion myocardique lors du 
stress. 


Echocardiographie tridimensionnelle (3D) 

Cette nouvelle technique permet une reconstruction des structures cardia- 
ques en trois dimensions. 

Classiquement, la reconstruction 3D est faite retrospectivement a partir 
des images 2D habituelles. L'arrivee d'une nouvelle technique de recons- 
truction 3D en temps reel constitue une avancee technologique majeure. 
Cette technique s'est recemment developpee grace a l'utilisation d'une son- 
de dite matricielle, permettant l'acquisition en un seul cycle cardiaque de 
l'ensemble du volume cardiaque, en un temps bref. 

L'interet clinique de l'echocardiographie 3D reside particulierement dans 
l'etude : 

• de la valve mitrale : mesure de la surface de l'orifice mitral stenose 
(figure 14.7), diagnostic du mecanisme de la fuite mitrale : prolapsus valvu- 
laire, notamment) ; 

• du ventricule gauche (calcul de la masse myocardique, des volumes ven- 
triculaires et de la fraction d'ejection ; evaluation de l'etendue des zones 
myocardiques infarcies ou menacees) ; 

• de l'aorte thoracique (dissection, anevrysme...) ; 
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a b 

Figure 14.7 

Reconstruction tridimensionnelle de la stenose mitrale (a) et de la stenose aortique (b). 

D'apres les cliches du Dr N. Mirochnik. 


• des protheses valvulaires (anneau mitral, bioprotheses...) ; 

• des cardiopathies congenitales (localisation et surface des defauts sep- 
taux intra-auriculaires notamment, anomalies de la chambre de chasse ven- 
triculaire gauche...). 

La reconstruction 3D des jets regurgitants en Doppler couleur donne l'ac- 
ces aux mesures de la vena contracta et de la surface de la zone de conver- 
gence (methode de PISA). 

Enfin, l'avenir est certainement l'association de l'echocardiographie 3D 
aux autres techniques telles que l'echographie de stress ou de contraste ou 
le Doppler tissulaire. 


Echographie et Doppler endocoronaires 

C'est une nouvelle voie de recherche, prometteuse dans le futur, sur deva- 
luation de la circulation coronaire. Deux techniques invasives sont actuel- 
lement en developpement. 

Echographie endocoronaire 

Realisee a l'aide d'un capteur miniaturise, elle permet l'examen morpho- 
logique de l'artere coronaire au bidimensionnel (figure 14.8). 

L'interet clinique de cette technique est : 

• l'etude des differentes tuniques de la paroi arterielle ; 

• l'analyse qualitative de la structure de la plaque d'atherome. 


220 Echocardiographie clinique 



Figure 14.8 

Echographie endocoronaire. 

En haut : visualisation du segment normal de I'artere interventriculaire anterieure (IVA) selon 
I'incidence transversale. La sonde ultrasonore (S) est visible dans la lumiere de I'artere coro- 
naire (A). 

En bas : identification de la plaque d'atherome (P), de 1,5 mm d'epaisseur maximale, inte- 
ressant la moitie de la circonference de I'lVA. L'artere coronaire apparaTt en forme elliptique 
et non circulaire ; il s'agit d'une deformation due aux artefacts en raison de la position 
excentree de la sonde d'echographie dans la lumiere coronaire. 

D'apres les cliches du Dr G. Drobinski. 


Des progres sont attendus avec le developpement de l'echographie endo- 
coronaire tridimensionnelle. Le but de l'exploration 3D des arteres coronaires 
est double : 

• analyse de l'organisation de la plaque d'atherome dans l'espace ; 

• quantification des stenoses coronaires. 
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Doppler intracoronaire 

II est realise grace a un guide d'angioplastie classique muni d'un cristal piezo- 
electrique emettant des ultrasons seion une frequence comprise entre 12 
et 20 MHz. 

Ce procede permet : 

• une mesure des velocites sanguines dans les arteres coronaires ; 

• une etude du debit et de la reserve coronaires ; 

• une evaluation hemodynamique des occlusions et des restenoses coro- 
naires. 

En conclusion, l'echographie et le Doppler endocoronaires semblent 
aujourd'hui pleins de promesses dans l'approche de l'anatomie et de la physio- 
pathologie de la circulation coronaire. 

Echocardiographie intracardiaque 

Le progres de la technique des cristaux ultrasonores a permis la miniatu- 
risation des sondes d'echocardiographie pouvant etre montees par voie 
veineuse dans les cavites cardiaques. Ces sondes miniatures, mobilisables et 
orientables de l'exterieur, permettent d'obtenir une imagerie 2D, mais aussi 
Doppler pulse et couleur intracardiaques. Cela trouve par exemple une ap- 
plication en electrophysiologie pour assister le catheterisme trans-septal ou 
pour surveiller une procedure d'ablation de fibrillation auriculaire. 

La technique de l'echocardiographie intracardiaque reste encore en vali- 
dation clinique. 


Tele-echocardiographie 

Ce systeme permet la transmission telephonique (satellite, fibre optique) 
des sequences echographiques, enregistrees « a domicile » par un techni- 
cien, aux centres de lecture. 

Des progres dans la teletransmission echographique sont attendus avec le 
developpement croissant de l'echographie numerisee. 
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Annexe 1 

Table des valeurs normales 
(chez l'adulte) 


Echo TM 

Diametre telediastolique du VD 

7-23 mm (4-14 mm/m 2 ) 

Diametre telediastiolique du VG 

38-56 mm (22-31 mm/m 2 ) 

Diametre telesystolique du VG 

22-40 mm (15-21 mm/m 2 ) 

Epaisseur telediastolique du SIV 

6-11 mm 

Epaisseur telediastolique de la paroi poste- 
rieure du VG 

6-11 mm 

Diametre telediastolique de l’aorte 

20-37 mm (11-21 mm/m 2 ) 

Ouverture intersigmoidienne aortique 

16-25 mm 

Diametre telesystolique aortique de FOG 

18-40 mm (12-22 mm/m 2 ) 

Fraction de raccourcissement VG 

36 ±6 % 

Fraction d'ejection VG 

63±6 % 

Index masse VG 

<110 g/m 2 chez la femme 
(< 47 g/m 2 ' 7 ) 

<134 g/m 2 chez l'homme 
(< 50 g/m 2 ' 7 ) 

Epaisseur parietale relative 

<0,45 

MAPSE 

> 12 mm 

TAPSE 

> 16 mm 

Echo 2D 

Surface de l'orifice mitral 

4-6 cm 2 

Surface de l’orifice aortique 

2, 6-3, 5 cm 2 

Diametre de l’aorte 

-ascendante 

2, 1-3,4 cm 

-horizontale 

2, 3-2, 9 cm 

-descendante 

1,5-1, 9 cm 
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Suite 


Diametre de l’anneau 

-mitral 

1,8-3, 1 cm 

-aortique 

1,4-2, 6 cm 

-tricuspidien 

1,3-2, 8 cm 

-pulmonaire 

1-2,2 cm 

Diametre du tronc de l'artere pulmonaire 

1,8-2, 3 cm 

Diametre de la veine cave inferieure 

1, 1-2,1 cm 

Surface telediastolique du VG 

33 ±8 cm 2 

Surface telesystolique du VG 

18 ±5 cm 2 

Volume telediastolique du VG 

50-90 mL/m 2 

Volume telesystolique du VG 

18-32 mL/m 2 

Fraction d'ejection VG 

63±6 % 

Surface telesystolique de l'OG 

< 15 cm 2 

Volume telesystolique de l'OG 

< 40 mL/m 2 

Surface telediastolique du VD 

20 ±4 cm 2 

Surface telesystolique du VD 

11 ±3 cm 2 

Surface telesystolique de 1'OD 

< 14 cm 2 

Doppler 

Vmax VTI 

Flux 

-mitral 

60-130 cm/s 15,6±2,5 cm 

-aortique 

100-170 cm/s | 18,7±3,1 cm 

-tricuspidien 

30-70 cm/s 12,6±l,9cm 

-pulmonaire 

60-90 cm/s 16,1±2,7 cm 

Flux veineux pulmonaire 


-onde S 

53+9 cm/s 

-onde D 

46+10 cm/s 

-onde A 

22+4 cm/s 

Vitesse de propagation mitrale 

> 45 cm/s 

Vitesses annulaires mitrales (DTI) 

Ea : 16+3,7 cm/s 

Aa : 10,9 + 2 cm/s 

Sa : 9, 7+1, 9 cm/s 

Vitesses annulaires tricuspidiennes (DTI) 

Ea : 15,7 + 3,4 cm/s 

Aa : 15,2+3,0 cm/s 

Sa : 15,5 + 6,0 cm/s 


Suite 
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Temps de relaxation isovolumetrique VG 

60-90 ms 

Debit cardiaque 

4-7 L/min 

Index cardiaque 

3, 2-3, 8 L/min/m 2 

Pression arterielle pulmonaire systolique/ 
diastolique 

30/12 mmHg 

dP/dt (VG) 

> 1 200 mmHg/s 

dP/dt (VD) 

> 600 mmHg/s 

Index de Tei (VG) 

0,39±0,05 

Index de Tei (VD) 

0,28 ±0,04 

Strain 2D 

Ventricule gauche 

Longitudinal 

- 21,5±2 % 

Radial 

+ 36,8±17,2 % 

Circonferentiel 

- 20,3±3,6 % 


m 2 : valeurs normales tndexees a la surface corporelle. 


Annexe 2 

Table des valeurs 
normales (chez 
l'enfant selon Tage) 


Age 

VD 

VG 

AO 

OG 

srv 

PP 

AP 

1 semaine-3 mois 

10 

18,6 

10,1 

13 

3,6 

3,4 

12 


(1,9) 

(3,1) 

(1,5) 

(2,7) 

(0,6) 

(0,8) 

(2,0) 

4-12 mois 

11,2 

22,8 

12,1 

15,9 

3,8 

3,8 

12,5 


(1,8) 

(3,6) 

(1,4) 

(3,3) 

(0,8) 

(0,8) 

(0,9) 

1-2 ans 

11,2 

28,2 

13,8 

18,2 

4,7 

4,5 

14,1 


(2,2) 

(2,6) 

(1,5) 

(3,0) 

(0,9) 

(0,9) 

(3,3) 

3-5 ans 

12,6 

32,8 

16,6 

17,2 

4,9 

4,9 

17,3 


(2,6) 

(3,1) 

(2,0) 

(3,8) 

(0,8) 

(1,2) 

(2,1) 

6-10 ans 

14,5 

36,2 

18,7 

20,6 

5,8 

6,1 

19,6 


(3,0) 

(3,5) 

(1,9) 

(2,8) 

(1,2) 

(1,2) 

(4,0) 

11-15 ans 

17,1 

42,2 

21 

23,8 

7,1 

7,3 

21,8 


(3,2) 

(4,1) 

(3,1) 

(4,4) 

(1,7) 

(1,5) 

(1,4) 

>15 ans 

17,8 

43,9 

24,6 

27,8 

7,9 

7,9 

22,5 


(4,9) 

(3,8) 

(3,6) 

(5,3) 

(2) 

(1,2) 

(5,5) 


Les mesures sont exprimees en millimetres (en moyenne+la deviation standard entre parentheses). 
Diametres : ventriculaire droit (VD), ventriculaire gauche (VG), aortique (AO), auriculaire gauche (OG), de 
l'artere pulmonaire (AP). 

Epaisseurs : du septum interventriculaire (SIV), de la paroi posterieure (PP). 
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Annexe 3 

Principaux parametres 
de reglage de 
l'echocardiographe 

Description des fonctions en mode 
TM, 2D et Doppler (configuration 
Imagic de Kontron Medical) 


Mode TM, 2D 

Gain : reglage du niveau de reception du signal ultrasonore sans change- 
ment de l'intensite des ultrasons emis (gain general et courbe de gain per- 
mettant la compensation du gain en fonction de la profondeur selection- 
nee afin de limiter le phenomene de l'attenuation des tissus). 

Gamma (echelle de gris) : selection de la courbe de compression correspon- 
dant a une repartition optimale des gris a 1'interieur de l'echelle suivant les 
plages ou se situe l'information tissulaire. Plusieurs palettes de colorisation 
de l'image TM et 2D sont proposees pour une meilleure visualisation des 
echostructures. 

Frequence : ajustement de la frequence d'emission pour obtenir une image 
homogene (Gen), pour ameliorer la resolution (Res), pour ameliorer la 
penetration (Pen). 

Profondeur d'exploration : selection de la profondeur de penetration 
ultrasonore pour avoir une visualisation optimale des structures etudiees 
(de 2 a 30 cm en plusieurs pas suivant le capteur). 

Angle de balayage : choix de Tangle d'ouverture du champ sectoriel (de 
45° a 110°). L'angle d'exploration faible permet d'augmenter la resolution 
de l'image. 

Focalisation : reglage de la localisation d'emission sur la profondeur 
d'exploration pour ameliorer la resolution laterale. 

Rejet : controle de l'echelle dynamique des echos permettant d'augmenter 
le contraste en reduisant les echos faibles et en intensifiant les echos forts. 
Accentuation : reglage de la nettete du contour des structures cardiaques. 
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Lissage : application du filtrage d'image permettant d'obtenir une image 
plus lisse et de reduire le bruit de fond. 

Persistance : reglage du niveau de perception de l'image et de la distinction 
des mouvements des structures cardiaques. 

Zoom : agrandissement de l'image gelee ou en temps reel avec sauvegarde 
de toute l'information numerique. 

HHI (H Harmonic Imaging) : imagerie d'harmonique (ou THI : Tissue 
Harmonic Imaging) (voir p. 209). 

AFM (Angle Free M-Mode) : Anatomic M-Mode, ou TM anatomique (voir 

p. 210). 

X Strain (MSI) : imagerie strain 2D myocardique (Myocardial Strain Imaging) 
(voir p. 213). 

Cine mode : acquisition, stockage en memoire et visualisation sur l'ecran 
en temps reel ou differe (image par image), jusqu'a 600 images 2D. Syn- 
chronisation entre l'image 2D et l'ECG indiquee par un marqueur sur le 
trace ECG. 


Doppler spectral 

Frequence : selection de la frequence d'emission des ultrasons (2, 3, 4, 

8 MHz). Une frequence Doppler optimisee est automatiquement selection- 
nee d'apres la sonde en service. 

Gain : reglage du gain de reception du spectre (11 positions, de 0 a 30 dB). 
Energie : reduction de 1'energie ultrasonore emise. Plusieurs palettes de 
colorisation du spectre pour la visualisation des niveaux d'energie sont 
proposees. 

Filtre : elimination des bruits provenant des parois en mouvement lent et 
des valves (de 50 a 1 000 Hz avec preprogrammation automatique). 

Porte Doppler : selection de la taille de volume d'echantillonnage du Dop- 
pler pulse (de 1 a 15 mm). 

Echelle de vitesses : selection manuelle de 1'echelle de vitesse (de 1 cm/s a 

9 m/s en fonction de la sonde et de l'application). Elle est automatiquement 
limitee selon la profondeur de la porte Doppler. 

Ligne de base : deplacement de la ligne du zero du spectre. 

Defilement : reglage de la vitesse de defilement du spectre (de 1 a 8 s par 
ecran). 

HPRF : Doppler pulse a haute PRF (voir p. 24). 
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Doppler couleur 2D (CFM) ; TM (CTM) 

Gain : controle de la reception du signal Doppler couleur. 

Angle : reglage de l'angle du secteur couleur 2D (de 15° a 60°). L'angle plus 
faible correspond a la frequence de balayage plus grande. 

Code : selection de l'echelle de couleurs (palette) en fonction de l'application 
medical e (identification preferentielle basses ou hautes vitesses). 
Turbulence : mise en evidence sur l'ecran de la variance (dispersion de la 
vitesse autour de la vitesse moyenne) codee en vert. 

Processing : modification de la taille de la porte Doppler couleur afin 
d'ameliorer la sensibilite ou la resolution du signal Doppler. 

Frequence : selection de la frequence emise par le Doppler. Le reglage varie 
en fonction de la sonde selectionnee. 

Energie : reglage de l'energie emise par la sonde. 

Resolution : selection du niveau de la resolution du flux colore (faible, 
moyen, haut). 

Filtre : modification des filtres couleurs pour reduire les artefacts. 
Persistance : selection du niveau de persistance couleur. 

Seuil : reglage du niveau du seuil entre les informations 2D et CFM. En 
cas de seuil bas, les informations 2D sont prioritaires sur les informations 
CFM. 

DTI (KTM) : Doppler tissulaire (Doppler Tissue Imaging ; Kinetic Tissue 
Mapping) (voir p. 34 et 212). 


Index 


A 

Abces annulaire, 38, 105 
Accidents ischemiques cerebraux, 186 
Activite sportive, 197 
Akinesie, 108 

Aliasing, 23, 24, 26, 61, 85, 86, 119 
Amylose cardiaque, 126 
Anevrysme, 37, 218 

- de l'aorte ascendante, 83 

- de l'isthme de l'aorte, 194 

- du septum interauriculaire, 188 

- du sinus de Valsalva, 84 

- ventriculaire gauche, 112 
Angiosarcome, 168 
Anneau 

- mitral, 13 

- tricuspide, 93 

Artere coronaire, 13, 219 
Aspect pseudo-normal, 144 
Asynchronisme, 215 

- auriculo-ventriculaire, 153 

- interventriculaire, 154 

- intraventriculaire, 155, 163 
Atherome aortique, 37, 189 
Auricule gauche, 38, 165 
Automatic Bonier Detection (ABD), 215 

B 

Ballonnisation mitrale, 55 
Bioprothese 

- Carpentier-Edwards, 173 

- Hancock, 173 

- Intact-Medtronic, 173 

- Ionescu-Shiley, 173 

- Liotta, 173 
-Mitroflow, 173 
-Mosaic, Freestyle, 178 
Bourrelet septal, 72, 185 

- sous-aortique, 117 

Brides intrapericardiques, 131 


C 

Calcification 

- de l'anneau mitral, 60 

- mitrale et aortique, 188 
Canal arteriel, 34, 88, 203, 205 
Cardiomyopathie 

- aux anthracyclines, 192 

- dilatee, 36 

- post-partum, 196 

- restrictive, 36 
Cardiopathie 

- congenitale, 34, 199 

- hypertensive, 183 

- ischemique, 107 

- postradique, 194 

- uremique, 192 
Cartographie, 63 
Classification 

- Carpentier, 5 1 

- Maron, 116 
Coarctation, 37 

- aortique (CAo), 203 
Coeur 

- d'athlete, 197 

- pulmonaire chronique, 191 
Collapsus proto- et mesodiastolique, 133 
Color Kinesis, 114, 215 
Communication 

- interauriculaire, 199 

- interventriculaire, 194, 201 
Coudure septale, 117 
Cristal piezoelectrique, 221 
Critere de Box, 159 
Critere de Cazeau, 157 
Critere de Pitzalis, 156 
Crosse de l’aorte, 17 

D 

Debit 

- aortique, 90, 133 
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- cardiaque, 32, 33, 47, 76, 123, 181, 196 

- instantane maximal regurgite, 67, 90 

- mitral et aortique, 45 

- pulmonaire, 46, 202 
Degenerescence myxoide, 57 
Delai 

- electromecanique, 155 

- electrosystolique, 159 
Derivee de pression, 138, 140, 149 
Desinsertion prothetique, 178 
Detection automatique de l'endocarde, 
114,215 

Diastasis diastolique, 79 
Dilatation de l'anneau mitral, 60, 96 
Dip-plateau, 135, 151 
Dip-protodiastolique, 134 
Dissection aortique, 37, 83, 84, 87 
Dobutamine, 39 
Doppler, 60 

- continu, 24, 32, 61, 86 

- couleur, 25, 36, 61, 86 

- intracoronaire, 221 

- - myocardique, 114 

- pulse, 23, 36, 61, 85, 86 

- Tissue Imaging (DTI), 212 

- tissulaire, 19, 34, 114, 123, 149, 212 
dP/dt, 123, 138, 140, 141, 149, 154, 231 
Dysfonction prothetique, 60, 84, 92, 178, 188 
Dyskinesie, 108 

Dysplasie ventriculaire droite arythmogene, 192 
Dystrophie valvulaire, 54 

E 

Echocardiographie 

- 3D, 163 

- bidimensionelle, 10 

- d'effort, 69, 119 

- de contraste, 38 

- de contraste myocardique (ECM), 216 

- de stress, 39, 78, 114, 216 

- Doppler, 19 

- intracardiaque, 221 

- transoesophagienne, 36 

- tridimensionnelle (3D), 218 
Echographie 

- de contraste, 93 

- de contraste myocardique, 114 

- de stress, 218 

- Doppler endocoronaire, 114 


- endocoronaire, 219 

- transoesophagienne, 105, 167 

- transoephagienne multiplan, 114 

- tridimensionnelle, 66 
Effet 

- Doppler, 1, 22 

- telediastolique, 87 
-Venturi, 118 
Ellipsoide monoplan, 18 
Embolie pulmonaire, 191 
Endocardite, 38, 60, 92, 178, 195 

- aortique aigue, 105 

- d'Osler, 83, 105 

- de Libman-Sacks, 105 

- fibreuse, 194 

- infectieuse, 103 

- marastique, 105 

Epaisseur parietale relative (EPR), 185 
Epanchement 

- cloisonne, 131 

- pericardique, 112, 127, 129, 190, 192, 
194, 195 

- pleural gauche, 131 
Equation 

- de Bernoulli, 30, 47, 76, 174 

- de Bernoulli, 119 

- de continuite, 34, 45, 72, 174 
Excroissance de Lambl, 105 

Excursion systolique maximale de l'anneau 
mitral (Tricuspidien), 138, 140, 144 

F 

Fermeture 

- mesosystolique des sigmoldes aortiques 
(FMS), 119 

- percutanee d'une CIA, 201 

- prematuree de la valve mitrale, 90 
Fibroelastome papillaire, 168, 169, 188 
Fibrolipome, 105 

Fibromes, 168 
Fluttering diastolique, 80 
Fluttering mitral, 47 
Flux 

- aortique, 26 

- intracardiaques, 37 

- mitral, 26 

- mitral hypernormal, 91 

- pulmonaire, 28 
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- tricuspidien, 27 

- turbulents, 26 

- veineux pulmonaire, 29, 134, 142 

- veineux sus-hepatique, 29, 135, 151 
Fonction diastolique du VG, 34 
Foramen ovale permeable, 38, 188 
Formule 

- de l'American Society of 
Echocardiography, 184 

- de Pennsylvanie (PENN), 185 

- de Teicholz, 6 
Fosse ovale, 15 
Fraction 

- d'ejection, 7, 19, 123 

- de raccourcissement, 6, , 1 1 1, 

123, 127 

- de regurgitation, 33, 65, 67, 69 

- regurgitee (FRg), 89 
Frequence de repetition des 
impulsions, 23 

Fuite 

- intraprothetique, 178 

- mitrale, 51, 54 

- periprothetique, 178 

- prothetique physiologique, 176 

G 

Gradient de pression, 30, 181 

- diastolique moyen, 92 

- instantane maximale, 47, 75 
-systolique, 75, 115, 119 

- transmitral, 47 

- - intraventriculaire, 115 

- - maximal instantane, 47 

- transprothetique, 174, 182 
Granular sparkling, 126 
Greffon cardiaque, 194 

H 

Hemangiomes, 168 
HTAP 

- postcapillaire, 102 

- precapillaire, 102 
HVG 

- concentrique, 185 

- excentrique, 185 
Hyperkinesie, 63, 80, 86 

- cardiaque, 133 


Hypertension arterielle pulmonaire 
(HTAP), 47, 97, 124 
Hypertrophie 

- asymetrique (HSA), 115 

- concentrique, 76, 192 

- pathologique, 36 

- physiologique, 197 

- septale, 115, 116 

- ventriculaire gauche, 36, 183, 190 
Hypokinesie, 108, 122, 192, 193 
Hypovolemie, 196 

Hypoxemie refractaire, 196 

I 

IA 

- aigue, 81, 90, 91 

- associee a l'atteinte de l'aorte initiale, 83 

- chronique, 81 

- par bicuspidie aortique, 83 

- par endocardite, 83 

- par prolapsus sigmoidien, 83 

- rhumatismale, 82 
IM 

- aigue, 50 

- de la myocardiopathie hypertrophique, 
60 

- fonctionnelle, 60 

- ischemique, 60 

- par calcification de l'anneau mitral, 60 

- par dysfonction prothetique, 60 

- par endocardite, 60 

- par prolapsus mitral, 53 

- par rupture de cordages, 58 

- rhumatismale, 5 1 
Imagerie 

- d'harmonique, 209 

- harmonique, 1 

- speckle tracking, 213 

- strain 2D, 155, 163, 213, 231, 236 
Index de performance myocardique, 140, 
149 

Index de score ventriculaire gauche, 110 
Index deTei, 142, 231 
Indice de permeabilite, 75 
Infarctus du myocarde, 107 
Insuffisance 

- aortique, 79 

- cardiaque, 77, 121, 137, 141 
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- diastolique, 137, 153 

- gauche, 137 

- gauche diastolique, 141 
-mitrale, 49, 112, 120, 153 

- par dysfonctionnement ou rupture, 112 

- physiologique, 28, 95 

- pulmonaire (IP), 28, 95 

- pulmonaire, 95, 127, 151 

- systolique, 137 

- tricuspidienne, 92 

Integrate vitesse-temps (VTI), 45, 72 
Ischemie myocardique, 39 

K 

Kystes pericardiques, 168 

L 

Lipomes, 168 

Lupus erythemateux, 195 

M 

Maladie d'Ebstein, 206, 207 

Mapping, 23, 26 

MAPSE, 36, 138, 140, 144, 231 

Masse 

- myocardique, 7, 218 

- ventriculaire gauche, 183 
Mesotheliomes, 168 
Methode 

- de cartographie, 32 

-de Hatle, 45, 47, 174, 175 

- de PISA, 65, 89 

-de Simpson, 18, 21, 65, 89, 111, 146 
Mismatch, 176 

Monosonde de 2 MHz de type Pedoff, 25 
Mouvement systolique anterieur de la 
valve mitrale (SAM), 115, 117 
Myocardiopathie 

- dilatee, 122, 165, 188, 195 

- hypertrophique, 115 
--obstructive, 115 
Myocardite, 196 

- aigue, 190 
Myxome, 105 

- de l'oreillette gauche, 167, 188 

O 

Obstruction 

- dynamique, 119 

- prothetique, 181 


Orifice mitral, 41, 44 
Ostium 

- primum, 199 

- secundum, 199, 206 
Ouverture prematuree de la valve 
pulmonaire, 135 

P 

PAP 

- diastolique, 100 

- moyenne, 100 

- systolique, 97 
Papillome, 105 
Perforation valvulaire, 105 
Pericardiocentese echoguidee, 134 
Pericardite, 194 

- chronique constrictive, 134 
Phenomene de restitution de 
pression, 176 

Pilier, 41 

- antero-lateral, 14, 15 

- postero-median, 14, 15 

PISA (Proximal Isovelocity Surface Area), 
46 

Planimetrie, 14, 18, 44, 45, 63, 72 
Plaque d'atherome, 189 
Plastie mitrale, 70 
Porte Doppler, 23 
Pression 

- arterielle pulmonaire, 34 

- auriculaire droite, 97 

- de remplissage, 8, 133 

- telediastolique du VG, 123 
Profil 

- flux mitral, 120, 127, 134, 141, 143 

- - restrictif, 120, 127, 134 
Prolapsus 

- mitral, 53, 55 

- plurivalvulaire, 58 

- sigmoidien, 83 

- tricuspidien, 92 

- valvulaire, 218 
Prothese 

- a bille de type Starr-Edwards, 171 

- a deux disques hemicirculaires, 172 

- a disque basculant, 171 

- de Starr, 181 
-valvulaire, 34, 38, 171 
Pseudo-anevrysme (faux anevrysme), 112 
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Q 

Quantification 

- d'lM, 63 

- de l'lA, 86 

R 

RA pseudo serre, 77 
Recommandations de la Societe euro- 
peenne de cardiologie, 71, 77 
Regurgitations valvulaires, 32 
Rejet aigu de greffon cardiaque, 194 
Remodelage concentrique, 185 
Remplacement valvulaire, 178 
Resynchronisation ventriculaire, 152 
Retrecissement 

- aortique, 70, 204 

- - congenital, 204 

- mitral, 41, 48 

- pulmonaire, 205 

- tricuspidien, 91 
Rhabdomyomes, 168 
Rupture 

- de cordages, 58, 105 

- de l'aorte, 194 

- des parois, 194 
-septale, 112 

S 

SAM (Systolic Anterior Motion), 117 

Sarcome de Kaposi, 195 

Score 

- de Boston, 41 

- de contractilite, 40 

- numerique, 109 
Septum 

- interauriculaire, 13, 16 

- interventriculaire, 5, 13, 92, 191, 199 
Shunt, 22, 38 

- droit-gauche, 200 

- gauche-droit, 199, 203 
-interventriculaire, 112,202 

- intracardiaque, 34, 39 
Sida, 195 

Sinus de Valsalva, 83 

Sonde de 2 MHz type Pedoff, 73 

Speckle tracking, 163, 213 

Stentless, 173, 175 

Stimulateur cardiaque, 152 

Strain, 114, 117, 138-141, 145, 163, 213 


Strain 2D, 155, 213, 231, 236 
Strain Imaging, 212 
Strain rate, 114, 117, 213 
Strands, 181 
Stress myocardique, 39 
Surface 

- anatomique, 43 

- aortique (SA), 72 

- de l'orifice regurgitant, 67, 90 

- fonctionnelle, 43, 45, 92, 174 

- mitrale, 44, 45 

Suture anastomatique, 195 
Swinging heart, 133 

Syndrome de Wolff-Parkinson-White, 109 

T 

Tamponnade 

- cardiaque, 192 
-TAPSE, 36, 149, 231 
Tele-echocardiographie, 221 
Temps 

- d'ejection aortique, 133 

- d'ejection du VG, 121 

- de demi-decroissance du gradient 
transmitral, 194 

- de demi-decroissance en pression, 45, 
88, 91 

- de pre-ejection pulmonaire, 148 

- de relaxation isovolumetrique, 133 
Tente mitrale, 66, 68 

Tenting area, 66, 68 
Tetralogie de Fallot, 207 
Theoreme de Bernoulli, 30 
Thrombose, 38, 178 

- gauche, 127 

- intracardiaque, 127, 165 

- prothetique, 180 
Thrombus, 47, 186, 190 

- auricule gauche, 165 

- intraventriculaire, 112 

- mural, 124, 167 
Tissue Tracking, 212 

TM anatomique, 7, 183, 210 
Transformee rapide de Fourier, 22 
Transplantation cardiaque, 92, 194 
Traumatisme 

- cardiaque, 194 

- thoracique, 92 
Trinitrine, 118, 119 
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Trouble 

- de la compliance, 120, 142, 151 

- de la relaxation, 111, 142, 186, 193 

- Tumeur 

- extracardiaque, 38 

- intracardiaque, 38, 167 

- valvulaire, 105 

V 

Valsalva, 118, 189 
Valvuloplastie, 119 

- aortique, 77 

- mitrale, 45 

Vegetations, 92, 103, 178 
Veine 

- cave inferieure, 17, 133, 135, 197 

- cave superieure, 38, 199 

- pulmonaire, 15, 47, 65 

- sus-hepatique, 1 7 


Vena contracta, 65, 87, 94, 219 
Viabilite myocardique, 39 
Visualisation des coronaires, 114 
Vitesse de propagation, 143 
Volume 

- d'ejection aortique, 89 

- d'ejection systolique, 32 

- d'ejection ventriculaire gauche, 89 

- regurgite par cycle 
cardiaque, 67, 90 

- telediastolique, 7, 65, 123 

- telesystolique, 7, 65, 123 

- ventriculaire, 6, 18 

VTI (Vitesse-Temps-Integrale), 26 

- aortique, 45 

Z 

Zone de convergence, 65, 67, 89, 95 
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